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1 Einleitung und Zielstellung 
Die Rolle der Neurologie in der klinischen Medizin nimmt stetig zu. Laut Statistischem 
Bundesamt und der Deutschen Gesellschaft für Neurologie (DGN) hat sich die Zahl der 
behandelten neurologischen Fälle in der Humanmedizin in den vergangenen 15 Jahren auf 
fast 800 000 Patienten pro Jahr nahezu verdoppelt. Auch in der Tiermedizin gewinnt das 
Fachgebiet Neurologie aufgrund steigender Patientenzahlen zunehmend an Bedeutung. 
Dies verdeutlicht auch eine statistische Untersuchung über das Aufkommen neurologischer 
Erkrankungen beim Hund in einer Universitätsklinik in der Schweiz (FLUEHMANN et al. 
2006). Im Jahr 2000 konnte bei 14 Prozent aller Hunde und Katzen, die in der Klinik 
vorgestellt wurden, eine neurologische Erkrankung festgestellt werden.  
 
Das Nervengewebe liegt umgeben von Knochen und Weichteilstrukturen verborgen im 
Körper. Jedoch kann anhand der neurologischen Untersuchung festgestellt werden, ob das 
Nervensystem von einem Krankheitsprozess betroffen ist. Die neurologische Untersuchung 
stellt die Basis der klinischen Neurologie dar. Anhand der neurologischen Untersuchung 
kann durch das Festlegen einer Neurolokalisation der Krankheitsprozess im Nervensystem 
stark eingegrenzt werden. Basierend auf der Neurolokalisation erfolgt die weitere klinische 
Aufarbeitung des Patienten wie die Erstellung einer Liste an möglichen Differentialdiagnosen 
und notwendigen diagnostischen Maßnahmen zum Nachweis der Erkrankung. Da das 
weitere Vorgehen stark von der Neurolokalisation abhängig ist, erscheint eine exakte 
Neurolokalisation umso wichtiger. Bei einer fehlerhaften Neurolokalisation kann aufgrund 
falsch indizierter diagnostischer Maßnahmen eine Läsion unentdeckt bleiben, was eine 
fehlerhafte Therapie zur Folge haben könnte. Beispielsweise bestünde bei 
Rückenmarkserkrankungen die Gefahr, dass eine chirurgisch relevante Läsion unentdeckt 
bleibt, wenn sich die diagnostischen Maßnahmen bei einer fehlerhaften Neurolokalisation auf 
das vermeintliche Segment beschränken. 
 
In der Tiermedizin haben sich bisher nur wenige Studien mit der Genauigkeit der 
Neurolokalisation durch den Vergleich der klinischen Diagnose mit der Diagnose aus 
bildgebenden Verfahren befasst. FORTERRE et al. (2008) untersuchten die Genauigkeit des 
Flexorreflexes der Vordergliedmaße zur Lokalisation einer zervikalen 
Rückenmarkserkrankung. Eine Studie von GAROSI et al. (2001) untersuchte die 
Übereinstimmung von MRT-Befunden mit den klinischen Symptomen bei Hunden mit 
Vestibularsyndrom. Die bisherigen Untersuchungen analysierten jedoch die Genauigkeit der 
Neurolokalisation nur unter Betrachtung von ausgewählten Segmenten des Nervensystems. 
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Bisher gibt es in der Veterinärmedizin keine Untersuchung, welche die Genauigkeit der 
Neurolokalisation basierend auf der neurologischen Untersuchung und unter 
Berücksichtigung des gesamten Nervensystems analysiert. Das Ziel dieser prospektiven 
Studie war daher die Genauigkeit der Neurolokalisation, welche mit Hilfe der neurologischen 
Untersuchung festgelegt wurde, zu bestimmen. Dabei sollten folgende Fragestellungen 
beantwortet werden: 
1. Wie hoch ist der Grad der Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation 
der Läsion, welche in der Diagnostik ermittelt wurde? 
2. Haben folgende Faktoren einen Einfluss auf die Übereinstimmung von 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion: Körpermasse des Patienten, klinische 










Anhand der neurologischen Untersuchung ist es möglich Funktionsstörungen des 
Nervensystems festzustellen sowie den Krankheitsprozess auf eine bestimmte Region im 
Nervensystem zu lokalisieren. Hierfür ist jedoch die Kenntnis über die Funktionen der 
einzelnen anatomischen Regionen des Nervensystems eine wichtige Voraussetzung, um 
neurologische Symptome richtig interpretieren zu können. Durch die neurologische 
Untersuchung kann man nicht nur die Funktionalität und Integrität der einzelnen 
anatomischen Regionen feststellen, sondern gleichzeitig pathologische 
Ausfallerscheinungen aufdecken. Dabei sind normale Befunde genauso entscheidend für die 
Festlegung der neuroanatomischen Diagnose wie abnormale Befunde. Ein 
Krankheitsprozess in einem bestimmten Bereich des Nervensystems führt zu einem 
neurologischen Symptom, welches charakteristisch für diese Region des Nervensystems ist. 
Um dies zu erkennen, sind das Wissen über die funktionelle Organisation des 
Nervensystems sowie die klinischen Symptome bei Funktionsstörungen der einzelnen 
Regionen essentiell.  
 
2.1 Funktionelle Organisation des Nervensystems 
Das Nervensystem kann nach seinen funktionellen Aufgaben auf verschiedene Weise 
klassifiziert werden. Eine einfache, aber übersichtliche Einteilung erfolgt in das motorische, 
sensorische und autonome Nervensystem. Die meisten neurologischen Erkrankungen 
können mit Hilfe eines fundierten Wissens über die Grundprinzipien der Organisation des 
motorischen und sensorischen Systems diagnostiziert werden (LORENZ et al. 2011). 
2.1.1 Motorisches System 
Das motorische Nervensystem setzt sich aus den oberen und unteren Motoneuronen 
zusammen 
2.1.1.1 Untere Motoneurone (UMN) 
Die gesamte Funktion des zentralen Nervensystems (ZNS) manifestiert sich durch die 
unteren Motoneurone. Sie verbinden das ZNS mit den Muskeln und Drüsen. Die Zellkörper 
der unteren Motoneurone für die Muskeln des Rumpfes, der Gliedmaßen und Teile der 
Halsmuskulatur liegen im Ventralhorn der grauen Substanz des Rückenmarks. Für die 
quergestreifte Muskulatur des Kopfes liegen die Zellkörper in den motorischen Kernen der 
Kopfnerven (KN III-VII, IX-XII) im Hirnstamm. 
Das Nervensystem ist in einer segmentalen Art und Weise angeordnet. Ein 
Rückenmarksegment wird durch ein Paar Spinalnerven (Nervi spinales) abgegrenzt. Jeder 
Spinalnerv hat eine dorsale (sensorische) und eine ventrale (motorische) Nervenwurzel 
(EVANS 1993). Es gibt acht zervikale, 13 thorakale, sieben lumbale, drei sakrale und 




Nach der Geburt erfolgt ein rascheres Wachstum der Wirbelsäule gegenüber dem 
Rückenmark. Dies führt zur scheinbaren Kranialverlagerung der Rückenmarkssegmente 
(NICKEL et al. 2004; DE LAHUNTA et al. 2009). Mit Ausnahme des ersten und zweiten 
Zervikalsegments sowie der Segmente L1 und L2, befinden sich die meisten 
Rückenmarksegmente kranial des gleichzähligen Wirbelkörpers. Ihre Spinalnerven ziehen im 
Wirbelkanal nach kaudal, um im entsprechenden Zwischenwirbelloch (Foramen 
intervertebrale) austreten zu können (DE LAHUNTA et al. 2009; SALOMON et al. 2008). 
Im Bereich der Austrittstellen der Nerven für die Vorder- und Hintergliedmaßen kommt es 
aufgrund einer Ansammlung von Neuronen zu einer Verbreiterung des 
Rückenmarkdurchmessers zur Intumescentia cervicalis sowie Intumescentia lumbalis. 
ALLAM et al. (1952) untersuchten die Spinalnerven, die den Plexus brachialis beim Hund 
bilden. Sie fanden heraus, dass bei 58,6 Prozent der Hunde die Spinalnerven aus den 
Segmenten C6, C7, C8 und T1 stammten. Bei 20,7 Prozent wurde der Plexus von den 
Nerven aus den Segmenten C5, C6, C7, C8 und T1 gebildet und bei 17,2 Prozent stammten 
die Spinalnerven des Plexus brachialis aus den Rückenmarksegmenten C6, C7, C8, T1 und 
T2. Bei 3,4 Prozent der untersuchten Hunde wurde der Plexus brachialis von den 
Spinalnerven aus den Segmenten C5, C6, C7, C8, T1 und T2 gebildet. 
FLETCHER (1970) untersuchte anatomische Variationen des Plexus lumbosacralis bei 30 
Hunden und konnte mit seiner Arbeit feststellen, dass es drei verschiedene Plexus Typen 
beim Hund gibt: einen vorderen Plexus Typ, einen mittleren und einen hinteren Plexus Typ. 
Die kraniokaudale Ausbreitung der drei Plexus Typen war bei allen von den Segmenten L3 
bis S3, jedoch unterschieden sie sich im Ursprung der einzelnen Nerven. Im vorderen Plexus 
Typ war der Ursprung der regionalen Nerven weiter kranial als in den beiden anderen Typen. 
Eine andere Studie konnte weitere Formationen des Nervus femoralis, obturatorius und 
ischiadicus in 212 Hundekadavern feststellen (MIHELIĆ et al. 2007). Bei der Mehrheit der 
Hunde dieser Untersuchung hatte der Nervus femoralis seinen Ursprung aus den 
Segmenten L4, L5 und L6, welche die am häufigsten beschriebene Formation des Nervs in 
der Literatur ist.  
Die genannten Studien zeigen, dass individuelle Schwankungen in Bezug auf das 
Ursprungsgebiet der Nerven und somit Variationen der kraniokaudalen Ausprägung der 
Intumeszenzen möglich sind. Die häufigste in der veterinärmedizinischen Literatur 
beschriebene Formation des Plexus brachialis beim Hund ist von C6 bis Th2, die des Plexus 
lumbosacralis von L4 bis S3 (DE LAHUNTA et al. 2009; SALOMON et al. 2008; BAGLEY 
2005; PLATT et al. 2004). Diese Plexuseinteilungen wurden für die Neurolokalisation in der 
vorliegenden Arbeit verwendet unter Berücksichtigung, dass individuelle Schwankungen 
bestehen können. Diese Information ist entscheidend bei Läsionen, die sich im Grenzbereich 
der Intumeszenzen befinden, da es aufgrund individueller Schwankungen der 
Nervenformation zu unterschiedlichen Symptomen und somit zu verschiedenen 




Der Muskel oder eine Muskelgruppe, die von einem Spinalnerv innerviert werden, nennt man 
Myotom (EVANS 1993). Die meisten Muskeln werden von mehreren Spinalnerven 
gleichzeitig innerviert. Die Hautregion, die von einem Spinalnerv versorgt wird, nennt man 
Dermatom. Diese Dermatome bilden kontinuierliche Felder und überziehen den gesamten 
Körper von kranial nach kaudal in überlappender Art und Weise (BAILEY et al. 1987; EVANS 
1993). 
 
Klinische Symptome einer Läsion der unteren Motoneurone 
Eine Läsion der unteren Motoneurone, ob sie nun die Zellkörper, die Axone, die 
neuromuskuläre Endplatte oder den Muskel betrifft, führt zu charakteristischen klinischen 
Symptomen. Hunde mit einer Erkrankung des UMN zeigen einen steifen, abgehackten 
Gang, die Gliedmaßen erscheinen schlaff und haben scheinbar Schwierigkeiten das Gewicht 
zu tragen. Mit Fortschreiten der Erkrankung kann es zum Verlust des Muskeltonus, zur 
Tetraparese und Tetraplegie (Verlust der willkürlichen Motorik) kommen. Manche 
Erkrankungen wie Myasthenia gravis führen zu einer belastungsabhängigen generalisierten 
Muskelschwäche. Der Hund hat im Gegensatz zum Mensch Anteile von quergestreifter 
Muskulatur im Ösophagus. Die Muskelschwäche kann bei diesen Patienten auch die 
Speiseröhre betreffen und zu einem Megaösophagus führen. Patienten mit einem 
Megaösophagus zeigen klinisch Regurgitieren, Speicheln, Würgen oder Symptome einer 
Aspirationspneumonie. Hunde mit einem Megaösophagus ohne Anzeichen einer 
generalisierten Muskelschwäche können auch an einer lokalen Form von Myasthenia gravis 
leiden (SHELTON et al. 1990). 
Die Denervierung eines Muskels führt zur schnellen und schweren neurogenen 
Muskelatrophie. Diese Atrophie kann bereits sieben Tage nach der Denervierung festgestellt 
werden (DE LAHUNTA et al. 2009). 
Hunde mit einer Erkrankung der unteren Motoneurone haben reduzierte segmentale spinale 
Reflexe. Erst im späteren Krankheitsverlauf kommt es zum Ausfall der segmentalen spinalen 
Reflexe, da schon wenige überlebende Motoneurone zum Auslösen der Reflexe ausreichend 
sind (OLBY 2004). 
Wenn die Kerngebiete der unteren Motoneurone im Hirnstamm betroffen sind, kann es zur 
Dysphonie, Dysphagie oder externen Ophthalmoplegie kommen. 
 
2.1.1.2 Obere Motoneurone (OMN) 
Sie sind verantwortlich für das Auslösen von willkürlichen, motorischen Bewegungen, für die 
Aufrechterhaltung des Muskeltonus und für die Regulation der Körperhaltung. Sie 
modulieren die Aktivität der unteren Motoneurone. Die oberen Motoneurone werden 
entweder dem pyramidalen oder dem extrapyramidalen System zugeordnet. Das pyramidale 
System reguliert fein abgestimmte Bewegungen. Die Neurone des pyramidalen Systems 




Axone verlaufen absteigend als Tractus corticospinalis ununterbrochen als monosynaptische 
Bahn zur Medulla oblongata. Auf dem Weg dorthin durchqueren die Axone die Corona 
radiata des motorischen Cortex, die Capsula interna des Cerebrum und des Diencephalon 
(Zwischenhirn), die Crus cerebri, die Pons und die ventralen Pyramiden der Medulla 
oblongata (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et al. 2009). Am kaudalen Ende der 
Pyramidenbahnen nehmen 75 Prozent der Axone den Weg über die Pyramidenkreuzung 
(Decussatio pyramidum) auf die andere Seite um den Tractus corticospinalis lateralis im 
lateralen Funiculus des Rückenmarks zu bilden (DE LAHUNTA et al. 2009). Die übrigen 25 
Prozent der Axone vereinigen sich zum Tractus corticospinalis ventralis, der im Funiculus 
ventralis des Rückenmarks ipsilateral bis zum Thorakalmark verläuft und dort auf die andere 
Seite kreuzt. Das pyramidale System des Hundes ist im Vergleich zum Mensch 
unterentwickelt. Beim Mensch führen Läsionen zur Lähmung der kontralateralen, 
willkürlichen Muskelaktivität, vor allem die Motorik von Händen und Füßen ist beeinträchtigt. 
Die experimentelle, chirurgische Entfernung von Teilen des pyramidalen Systems beim Hund 
zeigte keinerlei Ganganomalie sondern nur Defizite bei den Korrekturreaktionen (HUKUDA 
et al. 1973). 
Das extrapyramidale System besteht im Gegensatz zu dem pyramidalen System aus 
multisynaptischen Leitungsbahnen. Die Neurone liegen im Bereich der Cortex cerebri und 
projizieren zu den Basalkernen im Cerebrum. Weiterhin gibt es zahlreiche synaptische 
Verbindungen zu folgenden Zentren des extrapyramidalen Systems: Diencephalon (Nucleus 
endopeduncularis, Zona incerta, Nucleus subthalamicus), Mesencephalon (Substantia nigra, 
Nucleus tegmentalis, Nucleus ruber) und Rhombencephalon (Formatio reticularis, Nucleus 
olivaris) (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et al. 2009). Vom Nucleus ruber ausgehend, 
der sich im Tegmentum des Mesencephalon befindet, kreuzen die Axone auf die andere 
Seite und ziehen als Tractus rubrospinalis durch das Mesencephalon, die Pons und die 
Medulla oblongata in den Funiculus lateralis des Rückenmarks. Der Tractus rubrospinalis 
verläuft durch das gesamte Rückenmark, seine Axone enden an den Interneuronen im 
Ventralhorn und beeinflussen die Aktivität der unteren Motoneurone, indem sie vor allem 
hemmend auf die segmentalen Reflexe wirken. Eine Läsion dieser Bahn würde zum Verlust 
des hemmenden Einflusses führen, was sich in gesteigerten segmentalen spinalen Reflexen 
äußern kann. 
Die Formatio reticularis hat über den Tractus reticulospinalis einen vorwiegend 
inhibitorischen Einfluss auf die Streckmuskulatur. Eine Störung dieser Bahn kann durch den 
Verlust des hemmenden Einflusses zu einem gesteigerten Muskeltonus der 
Streckmuskulatur führen. Der Nucleus olivaris erhält Axone von mehreren extrapyramidalen 
Kerngebieten. Seine Axone ziehen zur kontralateralen Seite des Cerebellums. Der Kern ist 
im Rückkopplungsmechanismus des Cerebellums zur Cortex einbezogen (DE LAHUNTA et 
al. 2009; SALOMON et al. 2008). Neben den bereits genannten Bahnen gibt es noch weitere 




und die Muskelaktivität haben: Tractus vestibulospinalis, Tractus tectospinalis und der 
Fasciculus longitudinalis medialis. 
Das extrapyramidale System ermöglicht es dem Tier sich fortzubewegen und initiiert die 
willkürliche Bewegung. Das pyramidale und das extrapyramidale System überlappen sich 
anatomisch und fungieren zusammen. Jedoch ist das extrapyramidale System beim Hund 
von größerer Wichtigkeit als das pyramidale System (DE LAHUNTA et al. 2009).  
 
Klinische Symptome einer Läsion der oberen Motoneurone 
Läsionen des oberen Motoneurons führen zum Wegfall des hemmenden Einflusses auf die 
Extensoren, was in einer Hypertonie oder Spastizität der Streckmuskulatur resultiert. Die 
Patienten zeigen eine spastische Parese oder, beim Wegfall jeglicher willkürlicher Motorik, 
eine spastische Plegie (DE LAHUNTA et al. 2009). Ein Verlust der inhibitorischen Wirkung 
der OMN führt auch zu gesteigerten segmentalen spinalen Reflexen. Beim 
Patellarsehnenreflex kann ein gesteigerter Reflex durch eine repetitive Reflexantwort nach 
nur einer einzelnen Stimulation verdeutlicht werden.  
Bei Läsionen des OMN kann es zu einem abnormalen gekreuzten Extensor Reflex kommen. 
Hierbei zeigt das in Seitenlage befindliche Tier eine Beugung der stimulierten Gliedmaße 
und gleichzeitig eine Streckung der gegenüberliegenden Gliedmaße. Am stehenden Tier ist 
ein gekreuzter Streckreflex eine normale Reflexantwort. Das Körpergewicht wird von beiden 
Seiten getragen. Kommt es zur Beugung einer Gliedmaße wird die kontralaterale Gliedmaße 
reflexartig gestreckt zur Vorbereitung mehr Körpergewicht tragen zu können, da die andere 
Gliedmaße gebeugt ist. Das Vorhandensein eines abnormalen gekreuzten Extensor 
Reflexes, wenn das Tier in Seitenlage ist, weist jedoch nur auf das Vorliegen einer Läsion 
des OMN hin und hat keine prognostische Aussagekraft (DE LAHUNTA et al. 2009). Dies 
konnte auch HANDA et al. (1986) an Hunden mit experimenteller Durchtrennung des 
Rückenmarks feststellen. Ein abnormaler gekreuzter Extensor Reflex tritt meist erst bei 
chronischer Schädigung der oberen Motoneurone auf. HANDA et al. (1986) beobachteten 
das Auftreten des gekreuzten Extensor Reflexes ein bis zwei Monate nach der 
experimentellen Durchtrennung des Rückenmarkes bei den Versuchshunden. 
Besonders verdeutlicht wird die Funktion des extrapyramidalen Systems für die Kontrolle des 
Muskeltonus bei der Enthirnungsstarre (Dezerebration), wobei es zu einer Durchtrennung 
der absteigenden inhibitorischen Bahnen im Hirnstamm kommt. Dieses Phänomen wurde in 
zahlreichen experimentellen Studien untersucht (SHERRINGTON 1898; TSEMENTZIS et al. 
1979; BURKE et al. 1972; WHITE 1937; ZERNICKI et al. 1979). Klinisch zeigen die Tiere 
einen Opisthotonus, eine Streckhaltung aller vier Gliedmaßen und Bewusstlosigkeit. Zu 
einem ähnlichen Phänomen führen Läsionen im Kleinhirn, die vor allem den rostralen Vermis 
und die Hemisphären betreffen. Hierbei zeigen die Patienten ebenfalls einen Opisthotonus 
und gestreckte Vordergliedmaßen. Die Hintergliedmaßen sind in der Hüfte gebeugt. Im 
Gegensatz zu Patienten mit einer Dezerebration zeigten Tiere mit einer experimentellen 




2.1.2 Lange aufsteigende Leitungsbahnen  
2.1.2.1 Zum Kleinhirn ziehende Bahnen 
Die zum Cerebellum aufsteigenden Bahnen liefern dem Kleinhirn Informationen über die 
Position des Rumpfes und der Gliedmaßen. Sie übermitteln Wahrnehmungen von den 
Rezeptoren für die Tiefensensibilität, den Muskelspindeln und den Golgi-Sehnenorganen 
(SALOMON et al. 2008). Die Axone verlaufen über die peripheren Nerven nach proximal zu 
den Spinalganglien. Von dort ziehen die Axone weiter über die Dorsalwurzeln zum 
Rückenmark. Der Tractus spinocerebellaris dorsalis hat seinen Ursprung im Nucleus 
thoracicus (Clarke-Kern) (GRANT et al. 1958) - im Dorsalhorn des Rückenmarks. Die Axone 
dieser Zellkörper verlaufen als ipsilateraler Kleinhirnseitenstrang im dorsalen Bereich des 
Funiculus lateralis des Rückenmarks (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et al. 2009; 
MATSUSHITA et al. 1975). Der Tractus spinocerebellaris dorsalis zieht durch das gesamte 
Rückenmark nach kranial zur Medulla oblongata. Dort treten die Fasern durch den hinteren 
Kleinhirnstiel (Pedunculus cerebellaris caudalis) in das Paleocerebellum ein und enden an 
der Kleinhirnrinde (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et al. 2009; MATSUSHITA et al. 
1975). 
Der Tractus spinocerebellaris ventralis hat seinen Ursprung im Dorsalhorn des 
Rückenmarks. Der überwiegende Anteil der Axone kreuzt auf die gegenüberliegende Seite 
und verläuft im ventrolateralen Bereich des Funiculus lateralis der weißen Substanz. Der 
ventrale Kleinhirnseitenstrang zieht durch das gesamte Rückenmark nach kranial. Die Axone 
treten über die rostralen Kleinhirnstiele (Penduculi cerebellares rostrales) ins Kleinhirn und 
kreuzen dort wieder auf die ursprüngliche Seite. Die Fasern enden ebenfalls an der 
Kleinhirnrinde (DE LAHUNTA et al. 2009; SALOMON et al. 2008; HA et al. 1968). Hier erfolgt 
die somatotopische Repräsentation der Hintergliedmaßen und der hinteren Rumpfhälfte 
(GRANT 1962). 
Informationen über die Propriozeption der Vordergliedmaßen und der vorderen Rumpfhälfte 
verlaufen über den Tractus cuneocerebellaris und den Tractus spinocerebellaris cranialis. 
Der Tractus cuneocerebellaris verläuft im Fasciculus cuneatus nach kranial und endet am 
Nucleus cuneatus lateralis in der Medulla oblongata. Dort erfolgt eine Umschaltung auf 
Zweitneurone, die zum Kleinhirn ziehen (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et al. 2009; 
HOLMQVIST et al. 1963). Der Tractus spinocerebellaris cranialis verläuft ventromedial im 
Funiculus lateralis, medial zum Tractus spinocerebellaris ventralis. Sie ziehen gemeinsam 
nach kranial zur Medulla oblongata, wo sie durch die vorderen und hinteren Kleinhirnstiele 
ins Kleinhirn eintreten (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et al. 2009). 
 
2.1.3 Lemniskales System (Schleifenbahnen) 
Das lemniskale System gehört, wie die spinozerebellären Bahnen, zu den allgemeinen 
somatischen Afferenzen. Die Schleifenbahnen leiten epikritische (Berührung, Druck, 




Die Axone verlaufen in den peripheren Nerven und treten über die Dorsalwurzeln in das 
Rückenmark ein. Im Rückenmark ziehen die Axone für die Hintergliedmaßen und die hintere 
Körperhälfte nach kranial als Fasciculus gracilis. Auf Höhe des sechsten Thorakalsegments 
verlaufen die Axone der Vordergliedmaßen und der vorderen Körperhälfte als Fasciculus 
cuneatus. Die Axone des Fasciculus gracilis verlaufen weiter medial im Rückenmark, die 
Fasern des Fasciculus cuneatus legen sich dem Fasciculus gracilis lateral an. Beide Bahnen 
ziehen nach kranial zur Medulla oblongata. Die Axone des Fasciculus gracilis enden im 
Nucleus gracilis; die Axone des Fasciculus cuneatus im Nucleus cuneatus (Matzke H. A. 
1951). In den Hinterstrangkernen erfolgt die Umschaltung auf die Zweitneurone. Deren 
Axone kreuzen auf die gegenüberliegende Seite und ziehen als Lemniscus medialis zum 
Thalamus. Dort erfolgt die Umschaltung auf Drittneurone. Ihre Axone projizieren auf den 
somatosensorische Cortex (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et al. 2009). Dieser liegt 
im Lobus parietalis des Großhirns. 
Bei der Projektion auf den somatosensorischen Cortex werden die verschiedenen 
Körperregionen in einer ihrer funktionellen Bedeutung entsprechenden Größe dargestellt. 
Dies spiegelt eine unterschiedliche Dichte der Rezeptororgane in den verschiedenen 
Körperregionen wider. Zum Beispiel haben die Nase und Zunge des Hundes eine sehr hohe 
Rezeptordichte und damit ein großes korrespondierendes Areal im somatosensorischen 
Cortex (ADRIAN 1943; BROMILEY et al. 1956). Neben den genannten Bahnen gibt es noch 
weitere Informationsleitungssysteme für die Propriozeption - wie die Bahn, die ihren 
Ursprung im Nucleus cervicalis lateralis hat, welcher sich in den ersten beiden zervikalen 
Rückenmarksegmenten befindet (BRODAL et al. 1953; CRAIG 1976). Die Neurone im 
Nucleus cervicalis lateralis liefern ebenfalls Fasern des Tractus spinocervicalis. Die Axone 
der Zellkörper im Nucleus cervicalis lateralis ziehen nach kranial, kreuzen in der Medulla 
oblongata auf die gegenüberliegende Seite und vereinigen sich mit dem Lemniscus medialis 
(DE LAHUNTA et al. 2009; SALOMON et al. 2008). 
 
Klinische Symptome einer Läsion des lemniskalen Systems 
Läsionen des lemniskalen Systems führen zur propriozeptiven Ataxie, einer Störung im 
Bewegungsablauf. Sie resultiert aus dem Verlust der Kinästhesie, dem Verlust für das  
Bewegungsempfinden oder der mangelnden Wahrnehmung der Körper- und 
Gliedmaßenposition im Raum. Die propriozeptiven Wahrnehmungen können durch die 
Korrekturreaktionen überprüft werden. Dabei wird die Fähigkeit getestet, die 
Gliedmaßenstellung ohne optische Information wahrzunehmen und zu korrigieren sowie eine 
aufrechte Körperhaltung beizubehalten. Eine Läsion im lemniskalen System führt zu 
verzögerten oder ausgefallenen Korrekturreaktionen. Weitere Symptome einer Läsion der 
Schleifenbahnen sind spontanes Überköten der Pfoten und breitbeiniges Stehen. Beim 
Gehen fällt auf, dass die Gliedmaßen weit zur Seite geführt, mehr als nötig angezogen 
beziehungsweise abgespreizt oder die Gliedmaßen überkreuzt werden (DE LAHUNTA et al. 




2.1.4 Extralemniskales System 
Die Fasern dieses Systems sind für die Leitung des Schmerz- und Temperaturempfindens 
zuständig. Starke mechanische, thermische und manchmal chemische Reize führen zur 
Stimulation sogenannter Nozizeptoren. Von diesen Rezeptoren ausgehende Axone 
verlaufen in den peripheren Nerven nach proximal und treten über die Dorsalwurzeln in das 
Rückenmark ein. Im Dorsalhorn erfolgt die Umschaltung auf die Zweitneurone und 
anschließende teilweise Kreuzung auf die gegenüberliegende Seite. Die wichtigste 
Schmerzleitungsbahn stellt der Tractus spinothalamicus dar. Dieser zieht im Funiculus 
lateralis nach kranial. Bei den Haussäugetieren handelt es sich bei dem Tractus 
spinothalamicus um eine multisynaptische Leitungsbahn. Ihre Axone verlassen regelmäßig 
den Tractus und treten wieder in die graue Substanz ein. Dort verbinden sie sich mit 
Neuronen, deren Axone erneut in den ipsi- und kontralateralen Tractus spinothalamicus 
eintreten. Die Fasern ziehen schließlich durch den Hirnstamm zum Thalamus, wo im 
Nucleus ventralis caudalis die Umschaltung auf die Drittneurone stattfindet. Deren Axone 
verlaufen durch die Capsula interna zur somatosensorischen Hirnrinde im Parietallappen des 
Großhirns. Vom Tractus spinothalamicus ausgehend ziehen Fasern zur Formatio reticularis 
und bilden den Tractus spinoreticularis. Über diese Verbindung beeinflussen Schmerzreize 
auch den Wachheitsgrad und die Aufmerksamkeit (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et 
al. 2009; BREAZILE et al. 1969; MELZACK et al. 1965; MUIR et al. 2001). 
 
Klinische Symptome einer Läsion des extralemniskalen Systems 
Das Vorhandensein einer bewussten Schmerzwahrnehmung des Patienten ist von enormer 
Wichtigkeit, liefert Hinweise über das Ausmaß der Schädigung von Nervenstrukturen und ist 
ein hilfreicher prognostischer Indikator. Für die bewusste Schmerzwahrnehmung muss das 
sensorische System des peripheren Nervs, des Rückenmarks, des Hirnstammes sowie des 
thalamocortikalen Systems intakt sein. Die Schmerzleitungsbahnen verlaufen bilateral 
multisynaptisch im Rückenmark nach kranial. Bei Patienten mit einer schweren 
Rückenmarksschädigung kann es zur beeinträchtigten Wahrnehmung des 
Tiefenschmerzempfindens kaudal der Läsion kommen. Daher wird bei Patienten mit einer 
schweren Rückenmarksläsion und infolgedessen Verlust der willkürlichen Motorik einer oder 
mehrerer Gliedmaßen das Tiefenschmerzempfinden an den entsprechenden Gliedmaßen 
getestet. Eine adäquate Antwort auf einen schmerzhaften Reiz stellt eine bewusste 







2.2 Lokalisation einer Läsion im Nervensystem 
Basierend auf der funktionellen Organisation des Nervensystems und unter Berücksichtigung 
der neurologischen Symptome ergibt sich eine Einteilung des Nervensystems nach klinisch-
anatomischer Sicht wie folgt: 
- zentrales Nervensystem bestehend aus einem intrakraniellen und extrakraniellen 
Anteil 
- peripheres Nervensystem 
 
Zu den intrakraniellen Strukturen des zentralen Nervensystems gehören das Vorderhirn 
bestehend aus dem Großhirn und dem Zwischenhirn, welches den Thalamus und den 
Hypothalamus beinhaltet. Der Hirnstamm, bestehend aus dem Mittelhirn, der Pons und der 
Medulla oblongata, sowie das Kleinhirn schließen sich dem Vorderhirn an. Die 
extrakraniellen Strukturen des zentralen Nervensystems werden von den vier 
Rückenmarksegmenten gebildet. Diese sind ein hoch zervikales (C1-C5), ein tief zervikales 
(C6-Th2), ein thorakolumbales (Th3-L3) und ein lumbosakrales (L4-S3) Segment. Zum 
peripheren Nervensystem gehören die peripheren Nerven, die neuromuskulären Endplatten 
sowie die Muskeln. Das Vestibularsystem nimmt eine Sonderstellung ein, da es Komponente 
des zentralen und des peripheren Nervensystem beinhaltet.  
Für die neurologische Untersuchung ist die Kenntnis der Funktion sowie das Erkennen von 
Funktionsstörungen jeder der genannten anatomischen Regionen eine wichtige 
Voraussetzung. Durch die richtige Interpretation der Befunde der neurologischen 
Untersuchung kann man anhand der klinischen Symptome eine Läsion auf eine bestimmte 
Region im Nervensystem eingrenzen und somit eine neuroanatomische Diagnose 
(Neurolokalisation) festlegen. In Abbildung 1 sind die Neurolokalisationen des zentralen und 
peripheren Nervensystems aufgelistet. Nachfolgend werden charakteristische neurologische 
Störungen beschrieben, die hinweisend sind für das Vorliegen einer Erkrankung in einem 







Abbildung 1: Übersicht der Neurolokalisationen des Nervensystems beim Hund, 
welche sich unter Berücksichtigung der funktionellen Neuroanatomie nach klinisch-
anatomischer Betrachtung ergeben. 
 
 
2.2.1 Lokalisation einer Läsion im Gehirn 
2.2.1.1 Klinische Symptome einer Vorderhirnläsion 
Das Vorderhirn (Prosencephalon) setzt sich zusammen aus dem Großhirn (Telencephalon) 
und dem Zwischenhirn (Diencephalon). Die Hauptbestandteile des Telencephalon sind die 
Großhirnrinde, die subkortikalen Kerne und das limbische System. Die Großhirnrinde ist 
verantwortlich für das Verhalten, das Hör- und Sehvermögen, die Feinmotorik, die bewusste 
Wahrnehmung von Berührungsreizen, Schmerz- und Temperaturempfinden sowie für die 
Propriozeption. Das Zwischenhirn besteht aus dem Thalamus, dem Hypothalamus, dem 
Epithalamus und der Hypophyse. Das Zwischenhirn kontrolliert autonome und endokrine 
Funktionen sowie Bewusstseinszustände und Schlaf- und Wachphasen. Weiterhin 
beeinflusst es das Geruchs-, Hör- und Sehvermögen und wirkt sich über Verbindungen zum 
limbischen System auf das Verhalten aus. Die Zellkörper der oberen Motoneurone befinden 























Läsionen, die zu einer Beeinträchtigung der Verbindung zwischen der Großhirnrinde, dem 
Zwischenhirn und der Formatio reticularis im Hirnstamm (aszendierendes retikuläres 
aktivierendes System) führen, verursachen eine Beeinträchtigung des Bewusstseins. 
Klinische Symptome reichen von milden Bewusstseinsveränderungen (der Hund ist weniger 
aktiv) zu schweren Störungen des Bewusstseinszustandes wie beim Koma (CHRISMAN 
1991; DE LAHUNTA et al. 2009).  
Läsionen im Bereich des Vorderhirns, vor allem des limbischen Systems, führen zu 
Verhaltensänderungen wie Drangwandern, Kreislaufen, Ungehorsam dem Besitzer 
gegenüber, Verlust von trainierten Angewohnheiten oder unangemessen aggressivem 
Verhalten der Tiere (CALDWELL et al. 1980). Eine einseitige Läsion im Bereich des 
Zwischenhirns  kann zu einer einseitig ausgeprägten Verhaltensänderung führen, dem 
sogenannten Hemi-Neglect-Syndrom. Dabei zeigt der Patient einen einseitigen Verlust der 
Umgebungswahrnehmung. Dies kann sich bei betroffenen Hunden darin äußern, dass sie 
nur aus einer Hälfte des Futternapfes fressen. Die Seite, die der Patient ignoriert, ist 
kontralateral zur Seite der Läsion (HOLLIDAY 1991). 
Veränderungen der neuronalen Umgebung im Bereich des Vorderhirns können zu 
epileptischen Anfällen führen. Diese Veränderungen können einen intrakraniellen 
(strukturelle Veränderungen) oder extrakraniellen (metabolisch, toxisch) Ursprung haben.  
(DE LAHUNTA et al. 2009; CUNNINGHAM 1971). 
Einseitige Läsionen der Sehrinde (Lobus occipitalis), der Sehstrahlung (Radiatio optica), des 
lateralen Kniehöckers (Corpus geniculatum laterale) oder des Tractus opticus führen zu einer 
kontralateralen, zentralen Blindheit. Es kommt zum einseitigen Ausfall der Drohreaktion am 
Auge kontralateral zur Seite der Läsion (DE LAHUNTA et al. 2009; NIIMI et al. 1970). 
Gelegentlich zeigen Patienten mit einer Vorderhirnläsion einen Pleurothotonus. Dabei kommt 
es zu einer seitlichen Beugung von Kopf, Hals und Körper zu der Seite der Läsion.  
Bei den Haussäugetieren ist die Rolle des motorischen Cortex und der corticospinalen 
Bahnen für die Initiation der Fortbewegung von eher untergeordneter Rolle im Vergleich zum 
Mensch. Dies belegen experimentelle Studien. Trotz Entfernung oder Zerstörung des 
motorischen Cortex waren die Versuchstiere in der Lage sich fortzubewegen, somit wurde 
die Erzeugung des Ganges nicht beeinflusst. Jedoch führen Großhirnläsionen zu 
Propriozeptionsdefiziten der kontralateralen Gliedmaße aufgrund einer Funktionsstörung  der 
oberen Motoneurone und des propriozeptiven Systems, welche sich im Großhirn befinden 
(DE LAHUNTA et al. 2009; WHELAN 1996; ZOMLEFER et al. 1984). Die segmentalen 







2.2.1.2 Klinische Symptome einer Hirnstammläsion 
Der Hirnstamm umfasst das Mittelhirn (Mesencephalon), die Brücke (Pons) und das 
verlängerte Mark (Medulla oblongata). Die auf- und absteigenden Leitungsbahnen passieren 
den Hirnstamm. Die im Hirnstamm liegenden Kerne des extrapyramidalen Systems sind die 
wichtigsten Komponenten für die Steuerung des Ganges. Kerne in der Pons und der Medulla 
oblongata sind Teile der Formatio reticularis und übernehmen als Teil des extrapyramidalen 
Systems eine der Hauptrollen bei der Fortbewegung. Von den Kernen verläuft der Tractus 
reticulospinalis zum Rückenmark, welcher sowohl einen inhibitorischen aber auch 
exzitatorischen Einfluss auf die Neurone im Rückenmark hat, welche die Streckmuskulatur 
innervieren. Eine einseitige Läsion im Hirnstamm, die die Kerne oder Bahnen des 
extrapyramidalen-motorischen Systems betrifft, führt zu einer Hemiparese oder Hemiplegie. 
Eine beidseitige Hirnstammläsion kann zu propriozeptiven Defiziten in allen vier Gliedmaßen, 
einer Tetraparese oder Tetraplegie führen (SALOMON et al. 2008; DE LAHUNTA et al. 
2009). 
Weiterhin befinden sich die Kerngebiete von zehn der zwölf Kopfnerven im Hirnstamm 
(Kopfnerven III – XII). Bis auf den Nervus oculomotorius und Nervus trochlearis, die im 
Mittelhirn ihr Kerngebiet haben, entspringen die meisten Kopfnerven aus dem Bereich der 
Pons und der Medulla oblongata. Läsionen im Bereich des Hirnstammes können demzufolge 
zu Kopfnervenausfällen führen. Jedoch können auch periphere Neuropathien  
Kopfnervenausfällen verursachen. Für die Differenzierung einer Hirnstammläsion von einer 
peripheren Neuropathie ist die Testung der Korrekturreaktionen entscheidend. Diese sollten 
beim Vorhandensein einer Hirnstammläsion reduziert oder ausgefallen sein. Ein weiteres 
Indiz für das Vorliegen einer Veränderung im Hirnstamm ist der Ausfall multipler Kopfnerven, 
vor allem wenn diese nah bei einander liegen (PLATT et al. 2004; MEERVENNE et al. 2008; 
CIZINAUSKAS et al. 2001). 
Von der Medulla oblongata bis zum kaudalen Zwischenhirn erstreckt sich im Hirnstamm die 
Formatio reticularis. Ihr werden viele verschiedene Funktionen zugeschrieben. Eine der 
wichtigsten ist die Verbindung zur Großhirnrinde für die Modulation des Bewusstseins und 
des Wachzustandes über das aszendierende retikuläre aktivierende System (ARAS). 
Hirnstammläsionen, welche das ARAS involvieren, können zu erheblichen 
Bewusstseinsveränderungen wie Stupor oder Koma führen. Außerdem besitzt die Formatio 
reticularis Kontrollfunktionen über die Atmung und kardiovaskuläre Funktionen. Eine 
irreguläre Atmung kann bei verschiedenen Hirnstammläsionen auftreten. So kann eine 
Läsion im Bereich des Mesencephalon zu einer zentralen neurogenen Hyperventilation 
führen. Die Patienten zeigen eine Tachypnoe. Weiter kaudal liegende Hirnstammläsionen 
können ein bizarres Atmungsmuster produzieren, welches auch als ataktische Atmung 





2.2.1.3 Klinische Symptome einer Kleinhirnläsion 
Das Kleinhirn erhält über die spinozerebellären Bahnen propriozeptive Informationen des 
Körpers und der Gliedmaßen und tauscht diese Informationen mit verschiedenen Zentren im 
Hirnstamm und dem Vorderhirn aus. Das Kleinhirn ist ein Regulationsorgan, es kontrolliert 
und ermöglicht abgerundete und fließende Bewegungen. 
Eine Kleinhirnläsion führt nicht zu einer Parese, sondern zu einer Störung im 
Bewegungsablauf, die sich in einer Ataxie äußern kann. Der inadäquate hemmende Einfluss 
des Kleinhirns führt zu diesen Koordinationsstörungen. Patienten mit einer 
Kleinhirnerkrankung können aufgrund einer hochgradigen Ataxie nicht gehfähig sein. Es 
kann bei Kleinhirnläsionen aber auch zur Dysmetrie, häufig in Form einer Hypermetrie der 
Gliedmaßen, kommen. Die Patienten zeigen zu lang ausfallende beziehungsweise 
überschießende Bewegungen ihrer Gliedmaßen beim Gehen. (DE LAHUNTA et al. 2009; 
KORNEGAY 1991; URKASEMSIN et al. 2010; OLBY et al. 2004). 
Der Muskeltonus ist bei Tieren mit Kleinhirnläsionen häufig gesteigert, die segmentalen 
spinalen Reflexe fallen typischerweise normal oder leicht gesteigert aus. Bei den 
Korrekturreaktionen fällt eine verzögerte Initiation auf. Tiere mit einer Kleinhirnläsion zeigen 
physiologisches Verhalten und normale Bewusstseinszustände. 
Teile des Kleinhirns sind mit dem Vestibularsystem verbunden, so dass es bei 
Kleinhirnerkrankungen zu vestibulären Symptomen wie einer Kopfschiefhaltung oder einem 
Nystagmus kommen kann. Bei einseitigen Läsionen der vestibulären Anteile des Kleinhirns 
sind die klinischen Symptome wie Gleichgewichtsstörungen, Spastizität, Kopfschiefhaltung 
und verzögerte Korrekturreaktionen ipsilateral zur Seite der Läsion. Bei Läsionen im Bereich 
des Lobus flocculonodularis oder den Kleinhirnstielen kann es jedoch zu einem paradoxen 
Vestibularsyndrom kommen. Die klinischen Symptome wie eine Kopfschiefhaltung sind dabei 
kontralateral zur Seite der Läsion. Die Läsion befindet sich ipsilateral zur Seite der 
reduzierten Korrekturreaktionen (PALMER 1970; HOLLIDAY 1979). 
Tiere mit einer Kleinhirnerkrankung können einen Tremor aufweisen, der den gesamten 
Körper betrifft, er ist jedoch am deutlichsten im Kopfbereich sichtbar. Ein Intensionstremor 
wird erst bei zielgerichteten Bewegungen, wie zum Beispiel bei der Futteraufnahme, 
ausgelöst (BAGLEY 2005). 
Gelegentlich zeigen Tiere mit einer Kleinhirnläsion eine abnormale Körperhaltung. Der 
Vorderlappen (Lobus rostralis) des Kleinhirns hat einen hemmenden Einfluss auf den 
Streckreflexmechanismus der Schwerkraft entgegen wirkenden Muskulatur. Läsionen in 
diesem Bereich führen zu einem Opisthotonus mit starr gestreckten Vordergliedmaßen, die 
Hintergliedmaßen sind gebeugt (zerebelläre Rigidität) (SATTERTHWAITE et al. 1979; 
HOLLIDAY 1979). 
Bei einseitigen Läsionen des Nucleus fastigii oder der Nuclei interpositi kann es zu einer 
Anisokorie aufgrund einer erweiterten Pupille kommen, die nur langsam auf Licht reagiert. 




Die erweitere Pupille tritt ipsilateral zu einer Läsion des Nucleus interpositus und 
kontralateral zu einer Läsion des Nucleus fastigii auf (HOLLIDAY 1979).  
Tiere mit einer Kleinhirnerkrankung können mitunter eine ausgefallene Drohreaktion bei 
normalem Visus und normaler Funktion des siebenten Gehirnnervs zeigen. Der Ausfall der 
Drohreaktion ist ipsilateral zur Seite der Kleinhirnläsion. Es wird vermutet, dass die 
Leitungsbahn, die für die Drohreaktion verantwortlich ist, durch das Kleinhirn zieht (DE 
LAHUNTA et al. 2009). 
 
2.2.1.4 Klinische Symptome bei einer Läsion des vestibulären Systems 
Das vestibuläre System beinhaltet Komponenten aus dem peripheren und dem zentralen 
Nervensystem. Das periphere vestibuläre System umfasst Rezeptoren im Innenohr und den 
vestibulären Anteil des achten Gehirnnervs. Das Innenohr befindet sich in der Pars petrosa 
des Felsenbeins und besteht aus einem knöchernen und einem häutigen Labyrinth. Das 
häutige Labyrinth besitzt zwei Erweiterungen – den Sacculus und Utriculus. Vom Utriculus 
gehen drei Bogengänge aus, die sich zu je einer Ampulla membranacea erweitern. In jeder 
Ampulla befindet sich eine mit Sinneszellen besetzte Einstülpung, die Crista ampullaris. 
Zusätzlich gibt es im Bereich des Sacculus und Utriculus herdförmig angeordnete 
Sinneszellen, die Macula saccularis und die Macula utricularis. Die Sinneszellen in den 
vestibulären Erweiterungen sind mit einer Gallertschicht bedeckt. 
Translationsbeschleunigungen werden in den Maculae registriert, 
Rotationsbeschleunigungen werden in den Bogengangsampullen erfasst. Im Ganglion 
vestibulare liegen die Perikarya der bipolaren Nervenzellen, ihre Fasern verbinden sich mit 
den Sinneszellen der Maculae und Cristae ampullares. Die Axone bilden den Nervus 
vestibularis, der sich mit dem Hörnerven zum Nervus vestibulocochlearis vereinigt und zum 
Hirnstamm zieht. Der überwiegende Anteil endet in den Vestibulariskernen, ein kleiner Teil 
zieht in das Kleinhirn zum Nucleus fastigii und Lobus flocculonodularis (SALOMON et al. 
2008; DE LAHUNTA et al. 2009). 
Zu den zentralen Anteilen des vestibulären Systems gehören die Vestibulariskerne im 
Hirnstamm. Auf jeder Seite des dorsalen Anteils der Pons und Medulla befinden sich vier 
Vestibulariskerne (Nucleus vestibularis rostralis, medialis, lateralis und caudalis). Von den 
Vestibulariskernen ziehen verschiedene Leitungsbahnen zum Rückenmark, zum Kleinhirn 
und zu anderen Gebieten im Hirnstamm. 
Mit Hilfe der vestibulospinalen Bahnen (mediale und laterale Bahn), welche Verbindungen 
zwischen den Vestibulariskernen und dem Rückenmark darstellen, können Position und 
Bewegung der Gliedmaßen, des Nackens und des Rumpfes auf Bewegungen des Kopfes 
abgestimmt werden (NYBERG-HANSEN et al. 1964). 
Die Vestibulariskerne haben zu drei verschiedenen Bereichen im Hirnstamm Verbindungen. 
Zu einem ziehen Axone zu den Augenmuskelkernen der Kopfnerven III, IV und VI, um die 




verlaufen Axone, von den Vestibulariskernen ausgehend, zur Formatio reticularis, wobei 
einige Fasern davon zum Brechzentrum ziehen. Schließlich erfordert die Aufrechterhaltung 
des Gleichgewichts auch eine bewusste Wahrnehmung. Von den Vestibulariskerne verlaufen 
daher Axone zum Thalamus, wo eine erneute Umschaltung erfolgt. Von dort projizieren 
Fasern zur Großhirnrinde. 
Durch die Verbindung der Vestibulariskerne zum Kleinhirn – über die vestibulocerebellären 
Bahnen – kontrolliert das Vestibularsystem die Position von Augen, Nacken, Rumpf und 
Gliedmaßen in Abstimmung mit der Kopfbewegung. Diese Verbindung ist essentiell für die 
Aufrechterhaltung des Gleichgewichtes (DE LAHUNTA et al. 2009; SALOMON et al. 2008). 
 
Klinische Symptome einer Läsion im peripheren Vestibularsystem 
Einseitige Läsionen des peripheren Vestibularsystems führen zu ipsilateralen, vestibulären 
Symptomen. Die Tiere können eine generalisierte Ataxie sowie Kreisbewegungen zeigen. 
Manche Patienten weisen ein Driften, Fallen oder sogar Rollbewegungen zu der Seite der 
Läsion auf. Typischerweise ist bei Patienten mit einer Störung des peripheren 
Vestibularsystems eine Kopfschiefhaltung vorhanden, wobei sich das Ohr der erkrankten 
Seite näher zum Boden befindet. Die Tiere entwickeln einen gesteigerten Streckmuskeltonus 
der kontralateralen Gliedmaßen, dies geht mit einem reduzierten Muskeltonus der 
ipsilateralen Gliedmaßen einher.  
Bei Störungen des peripheren vestibulären Systems kann es zum Auftreten eines 
horizontalen oder eines rotatorischen Nystagmus kommen, wobei sich die schnelle Phase 
des Nystagmus immer entgegengesetzt zur Seite der Läsion bewegt. Ein vertikaler 
Nystagmus ist häufiger bei Patienten mit einem zentralen Vestibularsyndrom, wurde jedoch 
auch bei Tieren mit Erkrankungen des peripheren Gleichgewichtsystems beschrieben 
(TROXEL et al. 2005; DE LAHUNTA et al. 2009). Außerdem kann ein positioneller 
Nystagmus vorhanden sein. Dabei handelt es sich um einen Nystagmus, welcher nur bei 
abnormaler Kopfposition auftritt. Das Vorhandensein eines positionellen Nystagmus spricht 
für das Vorliegen einer vestibulären Dysfunktion, ist jedoch für eine genaue Lokalisation nicht 
hilfreich, da er sowohl beim peripheren als auch beim zentralen Vestibularsyndrom auftreten 
kann (THOMAS 2000; TROXEL et al. 2005; KENT et al. 2010). 
Eine Untersuchung zur Unterscheidung eines zentralen von einem peripheren 
Vestibularsyndroms zeigte, dass die Frequenz des Nystagmus bei Hunden mit peripheren 
Vestibularsyndrom signifikant höher war. Ein Nystagmus mit mehr als 66 Schlägen pro 
Minute galt als ein sensitiver (85%) und spezifischer (95%) Test für das Vorhandensein eines 
peripheren Vestibularsyndroms bei den Hunden der Studie (TROXEL et al. 2005).  
Patienten mit einer Läsion des peripheren Gleichgewichtssystems verursacht durch eine 
Erkrankung der Bulla tympanica können ein Horner-Syndrom entwickeln, da die Axone des 
Sympathikus zwischen der Wand der Bulla tympanica und dem Felsenbein (Pars petrosa) 
verlaufen (NEER 1984). Eine Miosis, eine Ptosis, ein Nickhautvorfall und ein Enophthalmus 




Facialisparese auftreten, da auch der Nervus facialis das Os temporale passieren muss 
(GAROSI et al. 2012). Erkrankungen des peripheren Vestibularsystems führen nicht zur 
Beeinträchtigung der Korrekturreaktionen (KENT et al. 2010; THOMAS 2000; SCHUNK et al. 
1983). 
Eine bilaterale Läsion des peripheren Vestibularsystems, wie zum Beispiel bei Patienten mit 
einer beidseitigen Otitis media/interna, verursacht bilaterale klinische Symptome. Die Tiere 
zeigen ein unsicheres Gangbild, eine Ataxie und haben eine Tendenz zu beiden Seiten zu 
fallen. Die Patienten zeigen keine Kopfschiefhaltung zu einer Seite, sondern schwingen ihren 
Kopf typischerweise von einer Seite zur anderen. Da es keine funktionstüchtigen 
vestibulären Rezeptoren und Nerven gibt, fehlt der Stimulus im Hirnstamm und in den 
Gehirnnerven, welche die Augenbewegung koordinieren. Der normale physiologische 
Nystagmus kann bei Patienten mit bilateraler Läsion nicht ausgelöst werden. Beim 
physiologischen Nystagmus wird der Kopf kontrolliert horizontal hin und her bewegt. Der 
Patient sollte dabei eine rhythmische, horizontale Augenbewegung zeigen mit einer 
schnellen Phase in Richtung der Kopfbewegung und einer langsamen Phase entgegen der 
Richtung der Kopfbewegung. Tiere mit einer bilateralen Läsion des peripheren 
Gleichgewichtssystems zeigen keinen pathologischen Nystagmus (CHRISMAN 1980; DE 
LAHUNTA et al. 2009; KENT et al. 2010). 
 
Klinische Symptome einer Läsion im zentralen Vestibularsystem 
Läsionen des zentralen Vestibularsystems können zu ipsilateralen Defiziten bei den 
Korrekturreaktionen führen. Dies ist das wichtigste Unterscheidungsmerkmal zu einer Läsion 
des peripheren Vestibularsystems. Weiterhin können bei Tieren mit zentralem 
Vestibularsyndrom eine generalisierte Ataxie sowie eine Kopfschiefhaltung vorhanden sein. 
Alle Formen eines pathologischen Nystagmus können bei Erkrankungen des zentralen 
Gleichgewichtssystems auftreten. So auch ein vertikaler Nystagmus oder ein Nystagmus, 
der bei Änderung der Kopfposition seine Richtung ändert oder ein Nystagmus, der erst bei 
Änderung der Kopfposition ausgelöst wird (positioneller Nystagmus).  
Patienten mit einer ausgeprägten Hirnstammläsion können neben einem zentralen 
Vestibularsyndrom weitere Kopfnervenausfälle aufweisen. Dieses Phänomen kann infolge 
der anatomischen Lage der Kerngebiete der Kopfnerven V bis XII zustande kommen. Wie 
auch die Vestibulariskernen befinden sich die Kerngebiete der Kopfnerven V bis VII in der 
Pons und Medulla oblongata (TROXEL et al. 2005; ROSSMEISL 2010; KENT et al. 2010). 
Eine Sonderform des zentralen Vestibularsyndroms stellt das paradoxe Vestibularsyndrom 
dar. Die vestibulären Ausfälle – wie Kopfschiefhaltung oder Kreisbewegungen – sind 
kontralateral zur Seite der Läsion. Die Läsion befindet sich ipsilateral zur Seite der 
reduzierten Korrekturreaktionen. Läsionen im Bereich der Kleinhirnstiele oder des Lobus 
flocculonodularis können zu diesen Symptomen führen (DE LAHUNTA et al. 2009; KENT et 





2.2.2 Lokalisation einer Läsion im Rückenmark 
Das Rückenmark dient der Kommunikation zwischen dem Gehirn und der Peripherie, es 
leitet  verschiedene Empfindungen des Körpers zum Gehirn, gleichermaßen wird die 
motorische Antwort zu den verschiedenen Teilen des Körpers übermittelt. Bei 
Rückenmarkserkrankungen kommt es zu einer typischen Reihenfolge des 
Funktionsverlustes, angefangen mit dem Verlust der bewussten Propriozeption. Es folgen 
der Verlust über die Funktion der motorischen Aktivität und die Blasenfunktion bis zum 
Wahrnehmungsverlust des Tiefenschmerzempfindens. Die Schädigung von absteigenden 
motorischen Bahnen (OMN) oder von Motoneuronen (UMN) kann je nach Schweregrad der 
Läsion zu einer Parese mit noch vorhandener willkürlicher Motorik oder zu einer Plegie 
(Verlust der willkürlichen Motorik) führen. Eine Schädigung der aufsteigenden Bahnen führt 
zu einer Koordinationsstörung der Gliedmaßen, einer sogenannten spinalen Ataxie. 
Läsionen im Bereich C1-C5 und C6-Th2 können zu einer Tetraparese oder Tetraplegie 
führen. Läsionen kaudal von Th2 können sich in einer Paraparese oder Paraplegie äußern.  
Die Lokalisation einer Läsion in einem der vier Abschnitte des Rückenmarkes kann anhand 
der segmentalen spinalen Reflexe und der Haltungs- und Stellreaktionen ermittelt werden. 
Läsionen im Bereich der OMN führen zu propriozeptiven Defiziten, normalen bis gesteigerten 
segmentalen spinalen Reflexen, einen normalen oder gesteigerten Muskeltonus und einer 
Inaktivitätsatrophie. Die Zellkörper der UMN befinden sich in der zervikothorakalen 
Intumeszenz (C6-Th2) für die Vordergliedmaßen und in der lumbosakralen Intumeszenz (L4-
S3) für die Hintergliedmaßen. Läsionen der UMN führen zu propriozeptiven Defiziten, 
herabgesetzten oder ausgefallenen segmentalen spinalen Reflexen, einem reduzierten oder 
fehlenden Muskeltonus und einer neurogenen Muskelatrophie (DE LAHUNTA et al. 2009; 
BAGLEY 2005). 
 
Klinische Symptome einer Läsion im Bereich C1-C5 
Erkrankungen des oberen Halssegmentes können zu einer Ataxie und Tetraparese oder bei 
starker Schädigung zu einer Tetraplegie führen. Bei einseitigen Läsionen kann es zu einer  
Hemiparese ipsilateral zur Seite der Läsion kommen. Die segmentalen spinalen Reflexe sind 
normal bis gesteigert.  
Absteigende Bahnen aus dem Hirnstamm, welche die Atmung kontrollieren und zu den 
unteren Motoneuronen ziehen, verlaufen durch das Halsrückenmark. Rückenmarksläsionen 
kranial des Kerngebietes des Nervus phrenicus können zur Unterbrechung der absteigenden 
respiratorischen Bahnen zu den Motoneuronen des Nervus phrenicus und somit zu einer 
Lähmung der Atemmuskulatur führen. Das Kerngebiet des Nervus phrenicus liegt auf Höhe 
der zervikalen Intumeszenz. Der Nervus phrenicus zieht im (4.) 5. bis 7. Halsnerv zum 
Zwerchfell, dem wichtigsten inspiratorischen Atemmuskel. Außerdem kann ein zervikales 
Rückenmarkstrauma zur Störung der sympathischen Innervation der Luftwege führen. Durch 




Übererregbarkeit der Bronchien infolge einer gesteigerten cholinergen Bronchokonstriktion 
kommen (KUBE et al. 2003; BEAL et al. 2001).  
Weiterhin können Tiere mit einer Erkrankung im Bereich von C1-C5 ein Horner-Syndrom 
aufweisen, da die Axone des Sympathikus als lateraler tectotegmentospinaler Trakt im 
lateralen Funiculus des Rückenmarks verlaufen (DE LAHUNTA et al. 2009; WOWK et al. 
1979).  
 
Klinische Symptome einer Läsion im Bereich C6-Th2 
Erkrankungen des unteren Halssegmentes können wie Läsionen des oberen Halssegmentes 
zu einer Tetraparese oder bei schwerer Schädigung zu einer Tetraplegie führen. Die 
segmentalen spinalen Reflexe der Vordergliedmaßen sind reduziert oder ausgefallen, die der 
Hintergliedmaßen sind normal oder gesteigert. Auch hier kann es bei einseitigen Läsionen zu 
einer ipsilateralen Hemiparese kommen.  
Im Bereich der Segmente Th1-Th3 kommt es zur Umschaltung der OMN des Sympathikus 
auf die präganglionären Zellkörper der UMN. Dadurch können Tiere mit einer Läsion im 
unteren Halssegment ebenfalls ein Horner-Syndrom entwickeln (WOWK et al. 1979; 
BOYDELL 1995). Das Horner-Syndrom betrifft das Auge ipsilateral zur Seite der Läsion. 
Rückenmarkserkrankungen im Bereich der Segmente C8-Th1 können zu einem 
beeinträchtigten Pannikulusreflex führen, da in diesem Bereich die motorischen Kerne des 
Reflexes liegen. Der afferente Input des Pannikulusreflexes erfolgt von den Hautästen der 
Nervi spinales, welche die Haut von Thorax und Abdomen innervieren. Die Axone treten in 
den dorsolateralen Fasciculus im Rückenmark ein und ziehen nach kranial zu den 
Kerngebieten des Pannikulusreflexes im Bereich C8-Th1. Die motorische Antwort erfolgt 
über die Nervi thoracici, welche den Hautmuskel (Musculus cutaneous trunci) innervieren. 
Eine einseitige Rückenmarkserkrankung in diesem Bereich kann zum ipsilateralen, 
einseitigen Ausfall des Pannikulusreflexes führen, wenn die Stimulation auf jeder Seite des 
Körpers erfolgt. Eine beidseitige Rückenmarksschädigung kann zum beidseitigen Ausfall des 
Pannikulusreflexes führen (KROGH et al. 1984; MUGUET-CHANOIT et al. 2011).  
 
Klinische Symptome einer Läsion im Bereich Th3-L3 
Eine Rückenmarkserkrankung in diesem Bereich kann eine Paraparese oder Paraplegie 
verursachen. Die segmentalen spinalen Reflexe der Hintergliedmaßen erscheinen normal 
oder gesteigert, die der Vordergliedmaßen sind normal.  
Der Pannikulusreflex kann, infolge einer Störung seiner Leitungsbahn, kaudal einer 
Rückenmarksläsion abwesend sein. Dieses Phänomen kann zur Lokalisation einer Läsion im 
Rückenmark beitragen. In einer Studie von GUTIERREZ-QUINTANA et al. (2012) konnte 
gezeigt werden, dass sich die Läsion häufig innerhalb von ein bis drei Segmenten auf Höhe 
des Reflexausfalls befindet. 
Bei sehr schweren, akuten und häufig transversalen Rückenmarksverletzungen kann es zu 




Vordergliedmaßen aufgrund einer fehlenden Hemmung der motorischen Neurone in der 
zervikalen Intumeszenz. Diese fehlende Hemmung resultiert aus der Zerstörung 
sogenannter Randzellen im Bereich der dorsolateralen grauen Substanz des lumbalen 
Rückenmarks. Wenn man diese Patienten aufrichtet und unterstützt, zeigen sie ein steifes 
Gangbild in den Vordergliedmaßen, die Hintergliedmaßen zeigen keinerlei willkürliche 
Motorik (Paraplegie) aufgrund einer kompletten Unterbrechung der Leitungsbahnen der 
OMN (SPRAGUE 1953; HENKE et al. 2013; DE LAHUNTA et al. 2009). 
 
Klinische Symptome einer Läsion im Bereich L4-S3  
Rückenmarkserkrankungen im lumbosakralen Bereich können je nach Schweregrad zu einer 
Paraparese oder Paraplegie führen. Die segmentalen spinalen Reflexe sind reduziert oder 
ausgefallen. In Abhängigkeit davon, ob sich die Läsion weiter kranial oder weiter kaudal in 
der lumbosakralen Intumeszenz befindet, kann es auch zu einem isolierten Reflexausfall 
kommen. Eine Schädigung im Bereich L4-L6 kann zum Ausfall des Patellarsehnenreflexes 
führen, da der Nervus femoralis in diesen Segmenten seinen Ursprung hat. Eine Studie von  
MIHELIĆ et al. (2007) an 212 Hundekadavern demonstrierte, dass der Ursprung des Nervus 
femoralis nicht bei allen Hunden gleich ist. Bei 74 Prozent der Hunde kam der Nervus 
femoralis aus den Segmenten L4-L6, bei 17 Prozent hatte er seinen Ursprung aus den 
Segmenten L3-L5. Weiterhin kann ein Ursprung des Nervus femoralis aus den Segmenten 
L5-L7, L3-L6 oder L4-L7 möglich sein. Läsionen im Bereich L6-S1 können einen reduzierten 
oder ausgefallenen Flexorreflex der Hintergliedmaßen verursachen, da der Nervus 
ischiadicus in diesem Bereich seinen Ursprung hat. Auch hier gibt es Variationen des 
Ursprungsgebietes beim Hund (MIHELIĆ et al. 2007).  
Weiterhin können Erkrankungen im Bereich S1-S3 zu einem Ausfall des Perinealreflexes 
führen. Die Nervenäste des Nervus pudendus aus dem sakralen Plexus ziehen an den 
äußeren Schließmuskel des Anus, an die quergestreifte Muskulatur von Penis und Vulva 
sowie an den Musculus urethralis und die Haut im Perianalbereich. Tiere mit Läsionen im 
Bereich S1-S3 können einen offen stehenden Anus aufweisen, was zu einer Kotinkontinenz 
führen kann. Aufgrund einer Schädigung des Nervus pudendus kann es infolge einer 
Lähmung des Harnröhrenschließmuskels (Musculus urethralis) zur Harninkontinenz 
kommen. Die motorische Kontrolle der Harnblase erfolgt vorwiegend über den 
Parasympathikus. Die parasympathischen Fasern verlaufen in den Nervi pelvini, welche aus 
den sakralen Rückenmarksegmenten stammen und zur Harnblasenwand ziehen. Dort führen 
parasympathische Impulse zur Kontraktion des Musculus detrusor. Die Harnblase kann bei 
Läsionen im Bereich der sakralen Rückenmarksegmente stark gefüllt und schlaff erscheinen 
und ist häufig aufgrund eines reduzierten Muskeltonus des Musculus urethralis leicht 
ausdrückbar (COATES 1999; GRANGER et al. 2013; LIN et al. 2010; BAGLEY 2005; DE 




Läsionen der sakralen Rückenmarksegmente können zu einer Störung der Schwanzmotorik 
führen. Dies kann sich durch einen herab hängenden Schwanz oder dem Unvermögen den 
Schwanz zu wedeln bemerkbar machen (BAGLEY 2005).  
2.2.3 Lokalisation einer Läsion im peripheren Nervensystem 
Die peripheren Nerven bilden das periphere Nervensystem im eigentlichen Sinne. Da die 
peripheren Nerven jedoch eine funktionelle Einheit mit den neuromuskulären Endplatten und 
den Muskeln bilden, werden sie in der vorliegenden Arbeit als komplexe Einheit betrachtet.  
Patienten mit einer Erkrankung des peripheren Nervensystems zeigen normalerweise keine 
Beeinträchtigung des Bewusstseins. Die Funktionsstörung der unteren Motoneurone führt 
bei betroffenen Tieren zu einem unsicheren Gang, wobei die Schritte verkürzt sein können. 
Die Patienten haben Schwierigkeiten, dass eigene Körpergewicht zu tragen. Beim 
Fortschreiten der Erkrankung kommt es meist zu einer schlaffen Parese. Sind mehrere 
periphere Nerven an allen vier Gliedmaßen betroffen, kann es zur Tetraparese oder bei 
schwerer Ausprägung zur Tetraplegie kommen. Die Korrekturreaktionen, segmentalen 
spinalen Reflexe und der Muskeltonus sind in den entsprechenden Gliedmaßen reduziert. 
Eine neurogene Muskelatrophie entwickelt sich meist innerhalb von fünf bis zehn Tagen 
nach der Denervierung des Muskels (BAGLEY 2005; DE LAHUNTA et al. 2009).  
Eine neuromuskuläre Erkrankung kann sich auch im Bereich der Kopfnerven manifestieren 
und so zum Beispiel zu einer Larynxparese, einem Megaösophagus oder zu einer 
Kaumuskelatrophie führen. 
 
2.3 Bisherige Untersuchungen zur Genauigkeit der Neurolokalisation  
Die neurologische Untersuchung ist die Basis und der Ausgangspunkt für jedes weitere 
Vorgehen bei Patienten mit neurologischen Symptomen. Mit Hilfe der neurologischen 
Untersuchung kann man feststellen, ob das Nervensystem involviert ist. Durch die richtige 
Interpretation der Symptome kann man mit Hilfe der Neurolokalisation (neuroanatomischen 
Diagnose) die Läsion auf einen bestimmten Bereich im Nervensystem eingrenzen und damit 
festlegen, welche diagnostischen Maßnahmen zum Nachweis der Läsion notwendig sind. 
Bisher gibt es in der Literatur nur wenige Berichte, die sich mit der Zuverlässigkeit der 
klinischen Symptome für die neuroanatomische Diagnose auseinandersetzen. 
In einer Studie von FORTERRE et al. (2008) wurde der Nutzen des Flexorreflexes an der 
Vordergliedmaße zur Unterscheidung einer oberen oder unteren zervikalen 
Rückenmarksläsion untersucht. Die Autoren untersuchten die Genauigkeit  der 
neurologischen Untersuchung im Vergleich zum Ergebnis der Magnetresonanztomographie 
(MRT) zur Lokalisation von Bandscheibenvorfällen im Bereich des zervikalen Rückenmarks. 
Die Übereinstimmung der neuroanatomischen Diagnose mit der MRT-Diagnose lag bei 65,8 
Prozent. Bei elf Hunden wurde aufgrund eines reduzierten Flexorreflexes der 
Vordergliedmaßen eine Neurolokalisation bei C6-Th2 festgelegt, jedoch in der MRT eine 




bei dem die Läsion bei C1-C5 vermutet wurde, ein Bandscheibenvorfall im Bereich C6-Th2 
nachgewiesen. Anhand dieser Ergebnisse schlussfolgerten die Autoren, dass der 
Flexorreflex bei Hunden mit zervikalem Bandscheibenvorfall nicht zuverlässig zur Festlegung 
der Neurolokalisation ist.  
In der Humanmedizin gibt es mehrere Studien, welche die Genauigkeit der 
neuroanatomischen Diagnose bei Patienten mit zervikaler, kompressiver Myelopathie 
untersucht haben (MATSUMOTO et al. 2005; SEICHI et al. 2006). Das Ergebnis der 
neurologischen Untersuchung wurde mit dem Ergebnis aus der MRT-Untersuchung und 
Myelographie verglichen. Die Übereinstimmung von Neurolokalisation und dem Ergebnis aus 
der Diagnostik lag bei 66 Prozent (MATSUMOTO et al. 2005) und entspricht damit dem 
Ergebnis aus der Veterinärmedizin. 
CARDY et al. (2013) sind in einer aktuellen Studie zu einem deutlich besseren Ergebnis 
gekommen: Sie untersuchten retrospektiv die Genauigkeit der Neurolokalisation bei 500 
Hunden, die eine Erkrankung im Bereich des Rückenmarks hatten. Die neuroanatomische 
Diagnose, die mit Hilfe der neurologischen Untersuchung festgelegt wurde, konnte in 90 
Prozent der Fälle durch die bildgebende Diagnostik bestätigt werden. 
Sowohl in der Humanmedizin als auch in der Tiermedizin gibt es Studien, die sich mit dem 
Zusammenhang zwischen klinischen Symptomen und dem Auftreten von strukturellen, 
anatomischen Veränderungen im Bereich der Lendenwirbelsäule beschäftigen. MAYHEW et 
al. (2002) haben in einer Untersuchung an 27 Hunden herausgefunden, dass es keinen 
signifikanten Zusammenhang gab. Der Schweregrad der Erkrankung und damit die 
Ausprägung der klinischen Symptome waren unabhängig vom Kompressionsgrad bei einer 
lumbosakralen Stenose. Es waren Hunde mit Lähmungserscheinungen der 
Hintergliedmaßen, Inkontinenz und starken lumbosakralen Schmerzen in der Studie 
vertreten, bei denen weder eine Rückenmarkskompression noch eine Kompression der 
Nervenwurzeln festgestellt werden konnte. Andererseits wurden bei Hunden, die nur 
Schmerzen im Bereich des lumbosakralen Übergangs ohne neurologische Defizite zeigten, 
hochgradige Kompressionen im Wirbelkanal nachgewiesen. 
Auch BEATTIE et al. (2000) fanden in einer Studie an 408 Personen mit Schmerzen im 
Bereich der unteren Lendenwirbelsäule heraus, dass es keinen signifikanten 
Zusammenhang zwischen der segmentalen Verteilung der Symptome und dem Auftreten 
von anatomischen Veränderungen gab. Milde Nervenkompressionen, 
Bandscheibendegenerationen oder Bandscheibenvorwölbungen sowie spinale Stenosen 
führten zu keinen spezifischen Schmerzmustern. Jedoch sind Bandscheibenvorfälle und 
starke Nervenkompressionen mit Schmerzen im distalen Bereich der Beine assoziiert. 
JANARDHANA et al. (2010) haben in einer Studie von 119 Personen mit lumbalen 
Bandscheibenvorfällen herausgefunden, dass im MRT sichtbare 
Nervenwurzelkompressionen nicht bei allen Patienten zu neurologischen Symptomen 
führten. Wenn allerdings neurologische Defizite vorhanden waren, dann hatten diese mit 




Es gibt nur wenige Studien über die Verlässlichkeit von neurologischen Symptomen und 
damit über die Genauigkeit der Neurolokalisation bei intrakraniellen Erkrankungen. LU et al. 
(2003) haben an 40 Hunden der Rasse Cavalier King Charles Spaniel mit einer Chiari-Typ-I-
ähnlichen Malformation den Zusammenhang zwischen neurologischen Symptomen und den 
Ergebnissen der Kernspintomographie untersucht. Die Tiere wurden in zwei Gruppen von 
klinischen Symptomen eingeteilt. Die erste Gruppe waren Hunde mit intrakraniellen 
Symptomen wie Anfälle, Kopfnervenausfälle, Kopftremor und Vestibularsyndrom. In der 
zweiten Gruppe zeigten die Patienten Symptome einer Rückenmarksläsion im Bereich der 
oberen Halswirbelsäule wie spinale Hyperästhesie oder permanentes Kratzen an der 
Schulter oder des Nackenbereichs. Ein Hund war neurologisch unauffällig. Bei allen Hunden 
wurde in der Magnetresonanztomographie eine Kleinhirnherniation festgestellt. Wenn man 
das Ausmaß der Kleinhirnherniation, die relative Kleinhirngröße und die relative Größe der 
Seitenventrikel betrachtete, gab es zwischen den beiden Gruppen keinen signifikanten 
Unterschied. Die Autoren schlussfolgerten daraus, dass die klinischen Symptome weder mit 
dem Schweregrad der Kleinhirnherniation noch mit dem Vorhandensein einer 
Syringohydromyelie oder eines Hydrozephalus korrelierten. 
COUTURIER et al. (2008) sind in einer Untersuchung an 16 klinisch unauffälligen Hunden 
der Rasse Cavalier King Charles Spaniel zu ähnlichen Ergebnissen gekommen. Bei allen 
Hunden konnte eine Kleinhirnherniation in der MRT-Untersuchung festgestellt werden, 43,7 
Prozent hatten eine Syringohydromyelie. 
Eine Chiari-Typ-I-Malformation wird sowohl in der Tiermedizin als auch in der Humanmedizin 
anhand der Ergebnisse der Kernspintomographie diagnostiziert. In der Humanmedizin 
werden ebenfalls immer häufiger diese Veränderungen bei klinisch unauffälligen Patienten 
mit Hilfe der Kernspintomographie festgestellt (MEADOWS et al. 2000). 
Zu einer besseren Übereinstimmung zwischen der Neurolokalisation und dem Ergebnis der 
durchgeführten Diagnostik ist man bei der Untersuchung von Erkrankungen des 
Vestibularsystems gekommen. GAROSI et al. (2001) haben bei 85 Hunden mit peripherem 
oder zentralem Vestibularsyndrom die klinischen Symptome mit den Ergebnissen aus der 
Magnetresonanztomographie verglichen. Bei allen Hunden mit zentralem Vestibularsyndrom 
wurden Veränderungen in der MRT gefunden. Neunundachtzig Prozent hatten eine Läsion 
auf der ipsilateralen Seite in den zentral vestibulären Strukturen. Betrachtet man die Seite 
der Läsion und das Verteilungsmuster, so lag die Übereinstimmung von Neurolokalisation 
mit der Lokalisation der Läsion bei 62 Prozent bei Hunden mit zentralem Vestibularsyndrom 
und bei 90 Prozent bei Hunden mit einem paradoxen Vestibularsyndrom. Siebenundsechzig 
Prozent der Hunde mit einem peripheren Vestibularsyndrom zeigten in der MRT eine Läsion 
in den peripheren, vestibulären Strukturen. Bei zwei Hunden wurde die Läsion in den 
zentralen, vestibulären Anteilen festgestellt und bei sieben Patienten wurde mit Hilfe der 
MRT keine Läsion nachgewiesen. 
Die bisherigen Studien analysierten den Nutzen klinischer Symptome bei neurologischen 




Nervensystems. Nach Wissen der Autorin gibt es in der Veterinärmedizin derzeit keine 
wissenschaftliche Arbeit, die sich mit der Genauigkeit der Neurolokalisation, basierend auf 
den klinischen Symptomen, in Bezug auf das gesamte Nervensystem befasst. 
 
2.3.1 Prävalenz von Zufallsbefunden im Nervensystem 
Häufig steht man als Mediziner vor dem Problem, dass mit Hilfe von bildgebenden Verfahren 
eine Läsion im Nervensystem festgestellt wird, die sich außerhalb der erwarteten 
Neurolokalisation befindet. In diesem Fall steht die Überlegung im Raum, ob die 
neuroanatomische Diagnose falsch war oder es sich um einen Zufallsbefund handelt. Ein 
Zufallsbefund ist eine unerwartete, bisher asymptomatische Veränderung mit potentiell 
klinischer Relevanz. Steigende Zahlen an Kernspintomographien in der Forschung und 
klinischen Medizin sowie die Verbesserung der Technik führen immer häufiger zur 
Feststellung solcher Veränderungen. VERNOOIJ et al. (2007) untersuchten, wie häufig 
Zufallsbefunde bei der Magnetresonanztomographie (MRT) des Gehirns in einer Population 
von 2000 Personen im Alter von 45 bis 97 Jahren festgestellt wurden. Die Autoren 
schlussfolgerten, dass die Prävalenz von Zufallsbefunden mit potentiell klinisch relevanter 
Entwicklung mit sieben Prozent relativ hoch sei. Am häufigsten wurden Hirninfarkte mit 7,2 
Prozent festgestellt, gefolgt von zerebralen Aneurysmen (1,8 %) und gutartigen 
Primärtumoren (1,6 %). 
Auch bei Kindern treten Zufallsbefunde im Rahmen von bildgebender Diagnostik des 
Gehirns auf. Ärzte und Eltern sind dabei mit der Frage konfrontiert, diese Veränderungen in 
dem noch wachsenden Gehirn zu beobachten oder sofort einer chirurgischen Therapie zu 
unterziehen. In einer Studie von BREDLAU et al. (2012) an 244 Kindern im Alter von einem 
bis achtzehn Jahren wurden bei 8,6 Prozent der Kinder Läsionen als Inzidentalome 
festgestellt. 
Die steigende Zahl von Patienten mit Rückenschmerzen führt zur gehäuften routinemäßigen 
MRT- und CT-Untersuchung der Wirbelsäule und Feststellung von Zufallsbefunden. Die 
Herausforderung besteht darin, Veränderungen als Zufallsbefund zu erkennen und von 
pathologischen Läsionen zu unterscheiden. COUMANS et al. (2011) zeigten in einer 
retrospektiven Studie, dass Zufallsbefunde an der Wirbelsäule häufig vorkommen und sie 
typischerweise gutartig sind. Eine Vielzahl von angeborenen Malformationen wie 
Blockwirbel, Schmetterlingswirbel, eine abweichende Wirbelanzahl, fehlende 
Verknöcherungen oder Wirbelgelenkmissbildungen werden bei vielen Patienten durch 
Untersuchungen an der Wirbelsäule erstmals entdeckt. 
In der Tiermedizin gibt es Berichte über das Auftreten von zufälligen, neuropathologischen 
Veränderungen im Gehirn von Rindern, Schafen, Ziegen und Schweinen im Rahmen der 
Untersuchung auf transmissible spongiforme Enzephalopathien (HOOPER 1999; GAVIER-
WIDEN et al. 2001; JAHNS et al. 2006). Vakuolisierungen von Nervenzellen, das Auftreten 




Veränderungen waren dabei die Hauptbefunde. In einer weiteren Studie von JAHNS et al. 
(2006) wurden 100 Gehirne von neurologisch unauffälligen Pferden auf altersbedingte 
Veränderungen untersucht. Als häufigste nicht altersbedingte Veränderung wurden die 
Vakuolisierung von Nervenzellen und das Auftreten von Sphäroiden nachgewiesen. 
Altersbedingt traten intraneuronale Lipofuszin- und Hemosiderinablagerungen sowie 
Kalziumeinlagerungen auf. Gelegentlich kam es zum Nachweis von entzündlichen Infiltraten. 
Schlussfolgernd lies sich sagen, dass einige histopathologische Befunde regelmäßig in 
Gehirnen von klinisch unauffälligen Pferden nachgewiesen wurden. 
Mineralisationen der Blutgefäßwand der Hirnhäute wurde nicht nur bei Pferden und Rindern 
nachgewiesen, sondern auch bei Katzen. In einer Studie von MANDARA (2003) wurden 
Gehirne von 50 Katzen im Alter von 40 Tagen bis 13 Jahren histopathologisch untersucht. 
Bei 29 Katzen war eine Mineralisation nachweisbar, 72 Prozent davon waren nicht mit einer 
intrakraniellen Läsion assoziiert. Aus diesen Gründen schlussfolgerte die Autorin, dass es 
sich bei den Veränderungen eher um Zufallsbefunde handelt, welche nicht zu 
morphologischen oder klinischen Symptomen führen. Eine Altersabhängigkeit konnte nicht 
nachgewiesen werden, da 35 Prozent der Mineralisationen bei sehr jungen Tieren vorkamen. 
Klinisch relevante Zufallsbefunde traten in einer Untersuchung über intrakranielle Tumore bei 
der Katze auf. Einundzwanzig Prozent der Tiere zeigten keine spezifischen neurologischen 
Symptome. Bei 19 Prozent der Katzen wurde der Tumor als Inzidentalom festgestellt 
(TROXEL et al. 2003). In einer Arbeit über intrakranielle Tumore beim Hund zeigten sechs 
(3,4 %) der 173 Hunde mit primärem Gehirntumor keine klinischen Symptome. Die 
Neoplasie wurde im Rahmen der Autopsie als Zufallsbefund festgestellt (SNYDER et al. 
2006). 
Intrakranielle Zysten sind häufig Zufallsbefunde. Hierzu gehören Arachnoidalzysten. Dabei 
handelt es sich um liquorgefüllte Hohlräume, die durch eine Teilung der Arachnoidea 
gebildet werden und gewöhnlich in der hinteren Schädelgrube im Bereich der Cisterna 
quadrigeminalis auftreten. Sie werden in der Tiermedizin aufgrund der stetigen Zunahme der 
MRT-Untersuchungen immer häufiger nachgewiesen (DEWEY et al. 2009; MATIASEK et al. 
2007). 
Ähnlich verhält es sich mit der Ventrikelasymmetrie. Beim Hund wird diese Veränderung sehr 
häufig im Zuge von CT- und MRT-Untersuchungen festgestellt und bisher in der Literatur als 
Zufallsbefund angenommen. In einer aktuellen Studie von PIVETTA et al. (2013) 
untersuchten die Autoren, ob die Asymmetrie der Seitenventrikel ein auslösender Faktor für 
Epilepsie beim Hund sein kann. Sie verglichen anhand von 200 Hunden die Prävalenz der 
Ventrikelasymmetrie bei neurologisch normalen Hunden und Hunden mit idiopathischer 
Epilepsie. Es gab keine signifikanten Unterschiede zwischen dem Auftreten und der 
Ausprägung der Ventrikelasymmetrie beider Gruppen. Die Prävalenz der Asymmetrie lag bei 
38 Prozent in der Gruppe der normalen Hunde und bei 44 Prozent in der Gruppe der Hunde 
mit Epilepsie. Anhand dieser Studie konnte die Vermutung bestätigt werden, dass eine 




Die genannten Studien beweisen, dass die Prävalenz von Zufallsbefunden in der Human- 
und Tiermedizin nicht unerheblich ist. Der Zufallsbefund unterscheidet sich vom 
symptomatischen Befund anhand des klinischen Bildes. Umso wichtiger ist es, die klinischen 
Symptome richtig zu interpretieren und eine Neurolokalisation festzulegen. Korreliert der 
pathologische Befund nicht mit der Klinik könnte es sich um einen Zufallsbefund handeln. In 
diesem Fall müssen Überlegungen hinsichtlich weiterer Diagnostik und Therapie getroffenen 
werden, da in vielen Fällen eine klinische Relevanz bestehen kann.  
 
2.4 Diagnostik neurologischer Erkrankungen 
Im Anschluss an die neurologische Untersuchung kann durch die Festlegung der 
Neurolokalisation die zu untersuchende Region stark eingegrenzt werden. Zusammen mit 
dem Signalement, der allgemeinen Untersuchung und der neurologischen Untersuchung 
kann eine Liste von Differentialdiagnosen erstellt werden, die ebenfalls einen Einfluss auf die 
Wahl des Diagnostikums hat.  
Es gibt verschiedene diagnostische Methoden  für die Untersuchung des zentralen und 
peripheren Nervensystems. Nachfolgend werden die verschiedenen diagnostischen 
Maßnahmen in Abhängigkeit der neuroanatomischen Diagnose beschrieben. Als Tierarzt 
muss man im täglichen Klinikablauf entscheiden, welches Diagnostikum für den Nachweis 
einer Läsion in einer bestimmten Region des Nervensystems zum Einsatz kommen soll. Im 
Folgenden werden die möglichen diagnostischen Maßnahmen, welche für die Untersuchung 
der jeweiligen Region des Nervensystems zur Auswahl stehen, miteinander verglichen. 
 
2.4.1 Diagnostik von intrakraniellen Erkrankungen 
Sowohl die Computertomographie (CT) als auch die Magnetresonanztomographie (MRT) 
haben ihre Vor- und Nachteile in der Darstellung bestimmter Läsionen. Welche 
Untersuchungsmethode gewählt wird, hängt nicht nur von der Krankengeschichte, dem 
Allgemeinzustand des Patienten und der vermuteten Ätiologie ab. Es müssen auch 
Verfügbarkeit der diagnostischen Mittel und finanzielle Umstände berücksichtigt werden. 
Eine CT-Untersuchung ist von der Dauer im Vergleich zur MRT wesentlich kürzer und 
benötigt dadurch eine deutlich kürzere Narkosezeit. Weiterhin ist die CT nicht nur in der 
Untersuchung sondern auch in der Anschaffung kostengünstiger als die MRT und somit 
häufiger in veterinärmedizinischen Einrichtungen vorhanden. 
Es gibt zahlreiche Berichte in der Veterinärmedizin, in denen pathologische Befunde wie zum 
Beispiel angeborene Missbildungen, Hydrozephalus, Zysten, Neoplasien, Entzündungen, 
Infarkte, Blutungen und neurodegenerative Erkrankungen im Gehirn durch eine 
Computertomographie des Kopfes nachgewiesen wurden (PLUMMER et al. 1992; NYKAMP 
et al. 2001; PAUL et al. 2010; GERROS et al. 1998; DUCOTÉ et al. 1999; POLIZOPOULOU 




Außerdem wird die CT immer häufiger für die bildgestützte Entnahme von Gehirnbiopsien 
verwendet (KOBLIK et al. 1999; FLEGEL et al. 2002; TROXEL et al. 2008; TAYLOR et al. 
2013). 
Die Magnetresonanztomographie ist der Computertomographie überlegen, wenn es um die 
Darstellung von pathologischen Weichteilveränderungen im Gehirn geht. Sie ist sensitiver als 
die CT beim Erkennen von pathologischen Flüssigkeitseinlagerungen im Gehirngewebe. 
Weiterhin werden Kontraste des Weichteilgewebes deutlicher hervorgehoben. Aufgrund von 
verschiedenen Sequenzen wie zum Beispiel die FLAIR-Sequenz (fluid attenuated inversion 
recovery) wird es dem Untersucher ermöglicht, Liquor von anderen Flüssigkeiten (wie 
Ödemflüssigkeit) zu unterscheiden. 
In einer aktuellen Studie von GIELEN et al. (2013) wurde die Übereinstimmung zwischen CT 
und Niederfeld-MRT für die Feststellung von intrakraniellen Läsionen bei Hunden und Katzen 
untersucht. Im Wesentlichen gab es eine Übereinstimmung was den Nachweis einer 
intrakraniellen Läsion betrifft und ob es sich dabei um eine solitäre Masse oder um multiple 
Läsionen handelte. Bei 30 von 38 Patienten (79%) wurden die Läsionen von beiden 
Verfahren erkannt. Sieben Läsionen wurden mit Hilfe der MRT nachgewiesen, konnten 
jedoch nicht in der CT festgestellt werden. Andererseits gab es eine Läsion, die in der 
Computertomographie sichtbar war und in der Magnetresonanztomographie nicht dargestellt 
werden konnte. Es gab eine sehr gute Übereinstimmung zwischen CT und MRT in Bezug auf 
den Nachweis eines Masseneffektes und einer Kontrastmittelanreicherung. Die MRT eignete 
sich besser zur Beurteilung der Läsionsränder, ob es sich dabei um gut oder schlecht vom 
gesunden Gewebe abgrenzbare Läsionen handelte. Weiterhin konnten Läsionen in 
bestimmten Gehirnregionen wie dem Lobus piriformis, dem Hirnstamm und Kleinhirn in der 
CT nur schlecht oder gar nicht dargestellt werden. Daraus schlussfolgerten die Autoren, dass 
der Grad der mangelnden Übereinstimmung klinisch relevant sein könnte und einen Einfluss 
auf die Diagnose haben kann. 
Manche Erkrankungen des zentralen Nervensystems (ZNS) lassen sich durch bildgebende 
Verfahren nicht nachweisen. In diesem Fall kann die Entnahme und Untersuchung der 
cerebrospinalen Flüssigkeit (Liquor) wichtige Informationen liefern und zu einer Diagnose 
führen. Bei entzündlichen Erkrankungen, ausgelöst zum Beispiel durch Viren, Bakterien, 
Pilze oder Parasiten, bei Neoplasien, bei traumatischen und vaskulären sowie degenerativen 
Erkrankungen kann es zu charakteristischen Veränderungen des Liquor cerebrospinalis 
kommen. BOHN et al. (2006) untersuchten in einer retrospektiven Studie die diagnostischen 
Informationen, die sie anhand der MRT-Untersuchung und der Liquoruntersuchung erhielten. 
In einer Hundepopulation von 256 Hunden mit verschiedenen neurologischen Erkrankungen  
wurden in 89 Prozent der Patienten MRT-Veränderungen festgestellt und 75 Prozent der 
Hunde zeigten Liquorveränderungen. Bei entzündlichen ZNS-Erkrankungen kam es häufiger 
zu Liquorabweichungen als zum Nachweis von entzündlichen Läsionen in der 
Magnetresonanztomographie. Die Mehrheit der Liquorveränderungen zeigte jedoch nur eine 




lediglich in zwei Prozent der Patienten gestellt werden. Wenn man die Patienten mit einer 
Bandscheibenproblematik oder Wirbelmalformationen vernachlässigte (60/256), waren 25 
Prozent der Ergebnisse aus der MRT-Untersuchung und sechs Prozent aus der 
Liquoruntersuchung stark hinweisend für eine bestimmte ätiologische Diagnose. 
Zusammenfassend erwähnten die Autoren, dass eine Liquoruntersuchung bei Patienten mit 
im MRT deutlich sichtbaren Bandscheibenproblemen oder Wirbelmalformationen nicht 
notwendig sei. Wenn allerdings die Ursache der Erkrankung unklar sei, führe eine 
Kombination aus Magnetresonanztomographie und Liquoruntersuchung zu den besten 
Ergebnissen. 
Bis vor ein paar Jahren wurden Erkrankungen des Gehirns allein anhand des Vorberichtes, 
der klinischen Symptome, bildgebender Verfahren und der Liquoruntersuchung 
diagnostiziert. WOLFF et al. (2012) zeigten an 221 Hunden mit Erkrankungen des Gehirns, 
dass die MRT-Untersuchung eine hohe Sensitivität (94,4%) und Spezifität (95,5%) beim 
Nachweis von Läsionen und bei der Klassifizierung einer Läsion als Neoplasie oder 
Entzündung hatte. Es zeigte sich jedoch auch eine deutlich niedrigere Sensitivität (38,9%) 
bei der Erkennung von vaskulären Erkrankungen sowie bei der Klassifizierung entzündlicher 
und neoplastischer Erkrankungen nach ihrer Ätiologie. Diese Untersuchung unterstützt die 
Tatsache, dass eine definitive Diagnose ante mortem nur durch die Entnahme einer 
Gewebeprobe und anschließende histopathologische Untersuchung gestellt werden kann. 
Früher wurde durch chirurgisch invasive Verfahren der Schädel eröffnet und eine Biopsie 
unter Sichtkontrolle entnommen. Läsionen, die chirurgisch nicht erreicht werden konnten, 
mussten erfahrungsgemäß im Sinne der Verdachtsdiagnose behandelt werden. Umso 
wichtiger ist die Feststellung einer neuropathologischen Diagnose, damit man Erkrankungen 
des Gehirns gezielt behandeln kann. Zum jetzigen Zeitpunkt existieren zahlreiche 
Untersuchungen zu CT-gestützten stereotaktischen Biopsieentnahme-Systemen (KOBLIK et 
al. 1999; MOISSONNIER et al. 2000; GIROUX et al. 2002; FLEGEL et al. 2002; TROXEL et 
al. 2008; TAYLOR et al. 2013). Mittlerweile ist auch eine MRT-gestützte Entnahme von 
Biopsien aus dem Gehirn möglich (CHEN et al. 2012). Mit Hilfe dieser Systeme können 
minimalinvasiv Biopsien präzise entnommen werden. Durch die bildgesteuerte, 
computerassistierte Wegberechnung und Instrumentenführung kann der Chirurg gezielt zur 
Läsion vordringen und dabei sensible Strukturen schonen.  
 
2.4.2 Diagnostik von extrakraniellen ZNS Erkrankungen  
Röntgenaufnahmen der Wirbelsäule können heutzutage in der Mehrheit der 
veterinärmedizinischen Praxen angefertigt werden. Sie bieten damit ein wichtiges Hilfsmittel 
zur ersten Einschätzung der Knochen jedoch weniger des Weichteilgewebes. Anhand der 
Röntgenaufnahmen können Frakturen, Luxationen, Bandscheibenentzündungen, Neoplasien 
der Wirbelknochen, kongenitale und degenerative Veränderungen sowie Hinweise auf 




LAMB et al. (2002) untersuchten die Genauigkeit von Übersichtsröntgenaufnahmen von 144 
Hunden zur Feststellung von Bandscheibenvorfällen. Die Autoren kamen zu dem Schluss, 
dass mit einer Genauigkeit zwischen 51 bis 61 Prozent und einer hohen 
Interobservervariabilität Röntgenaufnahmen zur Beurteilung von Bandscheibenvorfällen eine 
sehr fehlerhafte Methode darstellten. 
Myelographie, Computertomographie und Magnetresonanztomographie stellen derzeit den 
Goldstandard zum Nachweis von Veränderungen an der Wirbelsäule und des Rückenmarks 
dar. ROBERTSON et al. (2011) verglichen die Vor- und Nachteile dieser diagnostischen 
Modalitäten zur Darstellung von Bandscheibenvorfällen und anderen 
Rückenmarkserkrankungen beim Hund. Bei der Myelographie wird, durch die intrathekale 
Injektion von Kontrastmittel und anschließender Röntgenuntersuchung der Wirbelsäule, das 
Rückenmark indirekt sichtbar gemacht. Zu den Nachteilen der Myelographie zählen ihre 
Invasivität, da die Punktion zu Läsionen von Nervenstrukturen führen kann (KISHIMOTO et 
al. 2004). Außerdem können Nebenwirkungen auf das Kontrastmittel wie etwa epileptische 
Anfälle auftreten (DA COSTA et al. 2011). Zusätzlich kann die diagnostische Qualität beim 
Auftreten von epiduralem Kontrastmittel und Überlagerung von vielen Strukturen gemindert 
sein. Ein großer Vorteil der Myelographie besteht darin, dass man die Dynamik eines 
Krankheitsprozesses feststellen kann. Bei Erkrankungen wie der kaudalen zervikalen 
Spondylomyelopathie oder Erkrankungen des lumbosakralen Übergangs ist die Feststellung 
einer Instabilität von enormer Wichtigkeit.  
Die Autoren führten Studien auf, in denen festgestellt wurde, dass die Myelographie und die 
CT beim Nachweis von Bandscheibenvorfällen vergleichbar sensitiv waren (ISRAEL et al. 
2009; HECHT et al. 2009). Die Kombination von Computertomographie und Myelographie 
verbindet die Vorteile beider Verfahren und weist eine höhere Sensitivität bei der Darstellung 
von kompressiven Rückenmarksläsionen auf, als wenn man diese Verfahren einzeln 
anwendet (DENNISON et al. 2010).  
ROBERTSON et al. (2011) erwähnten die Magnetresonanztomographie als 
revolutionierenden Faktor bei der Diagnostik neurologischer Erkrankungen. Es ist eine nicht 
invasive Methode, das Rückenmark und seine angrenzenden Strukturen können durch die 
gute Kontrastierung von Weichteilgewebe direkt dargestellt werden. In einer Studie von DA 
COSTA et al. (2006) werden MRT und Myelographie bei der Feststellung von zervikalen 
Bandscheibenvorfällen in einer Gruppe von 18 Hunden miteinander verglichen. Diese 
Untersuchung zeigte, dass die Myelographie zwar bei der Mehrheit der Patienten die Läsion 
darstellen konnte, jedoch war die MRT deutlich präziser im Hinblick auf die Vorhersage der 
genauen Lokalisation der Läsion, den Schweregrad und die Darstellung der 
zugrundeliegenden Ursache der Rückenmarkskompression. 
Zu einem sehr ähnlichen Ergebnis sind auch BOS et al. (2012) bei dem Vergleich von MRT 
und Myelographie bei Hunden mit thorakolumbalem Bandscheibenvorfall gekommen. 




Untersuchung bei der Darstellung von thorakolumbalen Bandscheibenvorfällen, so wurde 
auch in dieser Untersuchung die MRT als überlegen nachgewiesen (COOPER et al. 2013). 
OLBY et al. (2000) beschrieben in einer Studie an 23 Hunden mit thorakolumbalem 
Bandscheibenvorfall das Erscheinungsbild des Bandscheibenmaterials in der Nativ-
Computertomographie und kamen zu dem Schluss, dass bei einer starken 
Rückenmarksschwellung oftmals eine extradurale Blutung von Bandscheibenmaterial oder 
Rückenmarksparenchym nicht unterschieden werden konnte. In solchen Fällen erscheint die 
Magnetresonanztomographie durch die kontrastreiche Darstellung des Weichteilgewebes 
überlegen. 
KWIATKOWSKA et al. (2011) verglichen die diagnostische Aussagekraft von digitalen 
Röntgenaufnahmen, CT, MRT und Elektrodiagnostik bei 31 Hunden mit zervikalen 
Rückenmarkserkrankungen. Die MRT stellte sich als Diagnostikum der Wahl heraus, wenn 
es um den Nachweis von Bandscheibenvorfällen, tumorösen Prozessen, einer 
Syringohydromyelie und Veränderungen im Sinnes eines Wobbler-Syndroms (Degeneration 
der Wirbelgelenke und des Bandapparates sowie Bandscheibenerkrankungen) ging. Die 
Computertomographie sollte beim Nachweis von Wirbelfrakturen zum Einsatz kommen. Sie 
erwies sich bei dieser Fragestellung zu 100 Prozent genau, wohingegen die MRT nur zu 33 
Prozent Wirbelfrakturen darstellen konnte (KWIATKOWSKA et al. 2011). 
Auch bei Untersuchungen zum Nachweis von subarachnoidalen Pseudozysten konnte die 
MRT nur bei 52,8 Prozent der Hunde die Diagnose stellen (SEILER et al. 2012). Dabei 
beurteilten sechs Untersucher zuerst T2-gewichtet Sequenzen. Nur 25 Prozent der Hunde 
mit subarachnoidalen Divertikula konnten identifiziert werden. Die zusätzliche Beurteilung 
von Haste-Sequenzen (half-Fourier acquisition single shot turbo spin echo) führte zu einer 
Steigerung der Anzahl der Patienten, bei denen eine Diagnose gestellt werden konnte, auf 
52,8 Prozent. Demgegenüber konnte mit Hilfe der Myelographie in verschiedenen Studien 
bei allen untersuchten Hunden die Diagnose subarachnoidales Divertikulum gestellt werden 
(JURINA et al. 2004; GALLOWAY et al. 1999). Jedoch führten die Autoren auf, dass eine 
zusätzliche MRT wichtige Informationen über das Rückenmarksparenchym im 
entsprechenden Bereich liefern konnte. 
Zur Beurteilung des Rückenmarkparenchyms ist die MRT das Diagnostikum der Wahl. Dies 
spielt eine entscheidende Rolle bei der Feststellung von ischämischen Myelopathien. In einer 
Studie von DE RISIO et al. (2007) wurden bei 41 von 52 Hunden mit Verdacht auf eine 
ischämische Rückenmarkserkrankung eine lokale Hyperintensität im 
Rückenmarksparenchym nachgewiesen. Weiterhin wurde festgestellt, dass es einen 
Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der klinischen Symptome und dem Ausmaß 
der Hyperintensität in der MRT gab. Zusammen mit dem Vorbericht und den klinischen 






2.4.3 Diagnostik von Erkrankungen des peripheren Nervensystems 
Die ätiologische Ursache von Erkrankungen des peripheren Nervensystems herauszufinden, 
stellt oftmals eine Herausforderung dar. Es erfordert meistens den Einsatz verschiedener 
diagnostischer Maßnahmen. Dazu gehören Laboruntersuchungen wie Blutbild- und 
blutchemische Analysen, Harnuntersuchungen, Hormonanalysen und 
Antikörpertiterbestimmungen sowie bildgebende Diagnostiken wie MRT und CT. Weiterhin 
sind elektrophysiologische Untersuchungen und eine Muskel- und Nervenbiopsie wichtige 
diagnostische Maßnahmen zum Nachweis von Erkrankungen des peripheren 
Nervensystems (SHELTON 2010). Die Autorin führte auf, dass Laboruntersuchungen 
essentiell sind für die diagnostische Aufarbeitung von Erkrankungen des peripheren 
Nervensystems, da häufig metabolische Erkrankungen zu einer Muskelschwäche und – 
atrophie führen können. Einen weiteren wichtigen Faktor stellt die Weiterentwicklung der 
Genanalysen zum Nachweis vererbbarer neuromuskulärer Erkrankungen dar. Solche 
genetischen Testverfahren können helfen vererbbare Erkrankungen des peripheren 
Nervensystems aus Zuchtprogrammen zu eliminieren (SHELTON 2007).  
Bei der Durchführung von elektrophysiologischen Studien wird die Funktionalität des 
peripheren Nervs, der neuromuskulären Endplatte und des Muskels untersucht. Es handelt 
sich dabei um minimal invasive Methoden; allerdings ist eine Sedierung des Tieres 
notwendig. Zu den elektrophysiologischen Untersuchungen gehören unter anderen die 
Elektromyographie (EMG) und die Messung der motorischen und sensorischen 
Nervenleitgeschwindigkeit (NLG), F-Wellen sowie die repetitive Nervenstimulation. Diese 
Messmethoden können die mit Hilfe der neurologischen Untersuchung festgelegte 
Neurolokalisation bestätigen und weitere wichtige Informationen liefern. Eine Studie zu 
elektrophysiologischen Veränderungen bei Hunden mit einem Nervenscheidentumor von 
CHEVOIR et al. (2012) zeigte, dass bei 96 Prozent der Patienten Abweichungen in der 
Elektromyographie nachweisbar waren. EMG-Veränderungen der epaxialen Muskulatur 
wurden überwiegend bei Hunden festgestellt, bei denen es zu einer Invasion des Foramen 
intervertebrale beziehungsweise des Rückenmarks kam. Da Patienten mit proximaler 
Invasion eine schlechtere Prognose haben, führten die Autoren auf, dass es sinnvoll sei, 
elektrophysiologische Untersuchungen zusätzlich zu bildgebenden Verfahren zur besseren 
Einschätzung der Prognose durchzuführen. 
Die Ergebnisse aus den elektrophysiologischen Untersuchungen sind meist charakteristisch 
aber nicht pathognomonisch für eine bestimmte Erkrankung. Muskel- und Nervenbiopsien 
liefern objektive morphologische Veränderungen der betroffenen Strukturen. Sie sollten 
möglichst frühzeitig entnommen werden, da es im Laufe der Erkrankung zu massiven 
Muskelschäden, Faserverlust und Fibrose kommen kann und somit die diagnostische 
Aussagekraft erheblich eingeschränkt wäre (SHELTON 2010; DICKINSON et al. 2002). 
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3 Material und Methoden 
3.1 Untersuchte Tiere 
Im Zeitraum von April 2012 bis April 2013 wurden alle Hunde, die aufgrund von 
neurologischen Symptomen in der Klinik für Kleintiere der Veterinärmedizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig vorstellig waren in die prospektive Studie aufgenommen, sofern nicht 
die weiter unten aufgeführten Kriterien zu einem Ausschluss führten. Die neurologische 
Untersuchung erfolgte durch einen Tierarzt aus der Abteilung Neurologie (zwei Diplomates 
des European College of Veterinary Neurology, drei Doktoranden). Im Anschluss an die 
neurologische Untersuchung wurde eine Neurolokalisation festgelegt. Bei einer fehlenden 
Neurolokalisation konnte der Patient nicht in die Studie aufgenommen werden. Die 
diagnostische Aufarbeitung zum Nachweis einer Läsion im Nervensystem erfolgte in der 
Klinik für Kleintiere.  
Wurde die neurologische Untersuchung von einem Tierarzt, der nicht zur Abteilung 
Neurologie gehörte, durchgeführt, konnte der Patient nicht in die Studie aufgenommen 
werden. Patienten, bei denen aufgrund von aggressiven Verhalten oder einem schlechten 
Allgemeinbefinden die neurologische Untersuchung nicht vollständig durchgeführt werden 
konnte, wurden ebenfalls aus der Studie ausgeschlossen.  
Unter Berücksichtigung der Ausschlusskriterien konnten 214 Hunde in die prospektive Studie 
aufgenommen werden.  
 
Signalement, Anamnese und allgemein klinische Untersuchung 
Bei allen Patienten wurde das Signalement, im Rahmen der Anamneseerhebung die Art und 
Dauer der neurologischen Symptome sowie eventuell vorangegangene Behandlungen 
dokumentiert. Bei allen Patienten wurde eine allgemeine klinische Untersuchung mit 
Erfassung der rektalen Körpertemperatur, der Puls- und Herzfrequenz sowie der 
Atemfrequenz durchgeführt. 
 
3.2 Neurologische Untersuchung und Neurolokalisation 
Jeder Hund wurde einer vollständigen neurologischen Untersuchung durch einen Tierarzt 
aus der Abteilung Neurologie (zwei Diplomates des European College of Veterinary 
Neurology, drei Doktoranden) unterzogen. Alle Untersuchungsbefunde wurden anschließend 
in einer standardisierten Untersuchungsmaske des Softwaresystems Vetera®.net 
(GP.Software, Eltville, Deutschland) eingetragen und mit Hilfe der Anamnese und 
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Eine vollständige neurologische Untersuchung beinhaltete folgende fünf Komplexe: 
1. Untersuchung von Bewusstsein, Verhalten, Körperhaltung und Gang 
2. Untersuchung der Korrekturreaktionen 
3. Untersuchung der Kopfnerven 
4. Untersuchung der segmentalen spinalen Reflexe 
5. Beurteilung der Sensibilität 
 
3.2.1 Untersuchung von Bewusstsein, Verhalten, Köperhaltung und Gang 
Durch Beobachtung und Ansprechen des Tieres in einem Raum konnte der 
Bewusstseinszustand und das Verhalten des Patienten beurteilt werden. Hierdurch wurde 
die Funktionalität zweier wichtiger anatomischer Strukturen des ZNS überprüft: des 
aszendierenden retikulären aktivierenden Systems (ARAS), welches seinen Ursprung im 
Hirnstamm hat, sowie des Vorderhirns. Der Bewusstseinszustand wurde dann in einer der 
vier Stufen eingeteilt: 
- normal: die Patienten sind aufmerksam und zeigen eine normale Reaktion auf 
Umgebungsreize 
- reduziert/apathisch: die Patienten sind schläfrig, unaufmerksam und reagieren 
weniger auf Reize in ihrer Umgebung 
- stuporös: die Patienten zeigen eine Form der Bewusstlosigkeit, in der sie auf 
Umgebungsreize kaum oder gar nicht reagieren und nur durch schmerzhafte 
Reize erweckbar sind 
- komatös: die Patienten sind bewusstlos und reagieren weder auf 
Umgebungsreize noch auf schmerzhafte Stimuli 
 
Abnormales Verhalten in Form von Kreisbewegungen, Drangwandern, Starren, 
Desorientierung oder Kopfstemmen wurde dokumentiert. Auf diese Weise wurde das 
limbische System überprüft, welches ein Anteil des Vorderhirns darstellt und für das 
Verhalten verantwortlich ist. 
Hinsichtlich des Vorliegens einer abnormalen Körperhaltung konnte durch das Beobachten 
des Hundes festgestellt werden, ob der Patient eine Kopfschiefhaltung, eine Kopf-Hals-
Tiefstellung oder eine Wirbelsäulenverkrümmung (Kyphose, Skoliose, Lordose, Torticollis) 
aufwies. Eine Enthirnungsstarre ist eine abnormale Körperhaltung, die bei einer schweren 
Hirnstammläsion auftreten kann. Hunde mit einer massiven Kleinhirnläsion können eine 
zerebelläre Rigidität aufweisen. Für eine normale Körperhaltung ist die Integrität mehrerer 
neuroanatomischer Strukturen erforderlich. Hierzu gehören auf- und absteigende 
Leitungsbahnen im Rückenmark, der Hirnstamm, das Kleinhirn, das Vorderhirn sowie das 
Vestibularsystem.  
Zusätzlich wurde darauf geachtet, ob der Patient krankhafte unwillkürliche Bewegungen in 
Form eines Tremors, Myoklonus oder epileptischer Anfälle präsentierte.  
Material und Methoden 
35 
 
Bei der Beobachtung und Bewertung des Ganges wurde die Funktionalität gleich mehrerer 
anatomischer Strukturen überprüft: des Hirnstammes, des Kleinhirns, des Rückenmarks, der 
peripheren Nerven, der neuromuskulären Endplatten und der Muskeln. Die Beurteilung des 
Gangbildes erfolgte in einem Freilauf mit Steinboden, damit sich das Tier ungehindert auf 
einem griffigen Untergrund bewegen konnte. Wenn der Hund nicht selbstständig gehfähig 
war, wurden zusätzlich Unterstützungsmaßnahmen angewandt, um die Motorik der 
Gliedmaßen beurteilen zu können. Das Gangbild wurde bei allen Patienten hinsichtlich des 
Vorliegens einer Lahmheit, Ataxie, Dysmetrie, Parese oder Plegie untersucht.  
 
3.2.2 Untersuchung der Korrekturreaktionen 
Die Überprüfung der Korrekturreaktionen erfolgte am stehenden Tier auf griffigem 
Untergrund. Bei der Testung der Korrekturreaktionen der Hintergliedmaßen befand sich der 
Untersucher stehend hinter dem Tier und unterstützte dieses mit einer Hand unter dem 
Bauch. Die Pfote wurde gebeugt, so dass die Dorsalfläche des Metatarsus auf dem Boden 
zum Liegen kam. Anschließend wurde die Pfote sofort vom Untersucher los gelassen. Der 
Patient sollte innerhalb einer Sekunde die Pfote wieder korrigieren und damit eine normale 
Reaktionsantwort zeigen (nummerisch: 2). Andernfalls wurde die Reaktion als verzögert 
(nummerisch: 1) oder ausgefallen (nummerisch: 0) beurteilt. Diese Untersuchung wurde an 
beiden Hintergliedmaßen mindestens dreimal wiederholt. Kam es bei wiederholten 
Untersuchungen zu unterschiedlichen Ergebnissen, so wurde für die Beurteilung das 
schlechtere Ergebnis verwendet. 
Bei der Untersuchung der Korrekturreaktionen der  Vordergliedmaßen stand der Tierarzt 
seitlich neben dem Patient und unterstützte diesen mit einer Hand unter dem Brustkorb. Die 
Pfote wurde gebeugt, so dass die Dorsalfläche des Metacarpus auf dem Boden zum Liegen 
kam. Auch sie wurde anschließend sofort los gelassen. Der Hund zeigte eine adäquate 
Antwort durch eine innerhalb einer Sekunde auftretende Korrektur der Pfote. Diese 
Untersuchung wurde ebenfalls an beiden Vordergliedmaßen mindestens dreimal wiederholt. 
Die Untersuchung der Korrekturreaktionen bei einem Patienten überprüft die Integrität 
mehrerer neuroanatomischer Strukturen. Eine normale Reaktion setzt eine Funktionalität der 
peripheren Nerven, des Rückenmarks, des Hirnstammes und des Vorderhirns voraus. Für 
die Durchführung der Korrekturreaktionen wird im Wesentlichen das lemniskale System 
beansprucht. Diese Axone projizieren schließlich zum somatosensorischen Cortex im Lobus 
parietalis des Cerebrums. Defizite bei den Korrekturreaktionen sind somit spezifisch für das 
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3.2.3 Untersuchung der Kopfnerven 
Zehn der zwölf Kopfnerven (Kopfnerven III bis XII) haben ihren Ursprung im Hirnstamm, so 
dass bei den nachfolgend aufgeführten Untersuchungen zur Überprüfung der 
Kopfnervenfunktionen auch gleichzeitig die Funktionalität des Hirnstammes geprüft werden 
kann. 
Die Untersuchung der Kopfnerven erfolgte in einem Raum am aufrechten Patienten 
(stehend, sitzend, in Brust-Bauch-Lage), der Untersucher befand sich vor dem Tier. Zu 
Beginn wurde durch Adspektion und Palpation die Symmetrie beider Gesichtshälften und die 
Größe und Symmetrie der Kaumuskeln beurteilt und auf das Vorhandensein pathologischer 
Augenbewegungen (pathologischer Nystagmus) oder Augenstellungen geachtet.  
 
Drohreaktion 
Bei der Untersuchung der Drohreaktion wurde jedes Auge einzeln untersucht. Dabei wurde 
ein Auge mit der Hand abgedeckt, so dass der Daumen unter dem Unterkiefer zum Liegen 
kam und die restlichen Finger das Auge abschirmen konnten. Am nicht abgedeckten Auge 
wurden schnelle Handbewegungen in Richtung Auge vollzogen ohne dabei den Patienten 
mit der Handfläche zu berühren. Der Patient zeigte eine adäquate Antwort, wenn er blinzelte 
beziehungsweise das Auge schloss. Diese Reaktion setzt die Intaktheit des gesamten 
visuellen Systems voraus. Für den afferenten Teil der Drohreaktion wird die Funktionalität 
der Retina, des Nervus opticus, des Chiasma opticum, des Tractus opticus sowie des 
Corpus geniculatum laterale im Thalamus benötigt. Ab hier wird die Information über die 
zentrale Sehbahn (Radiatio optica) zur Sehrinde geleitet. Für den efferenten Anteil der 
Drohreaktion wird die Intaktheit der kontralateralen motorischen Großhirnrinde, der 
ipsilateralen Kleinhirnrinde und des Nervus facialis, welcher für die Innervation der 
mimischen Muskulatur zuständig ist, benötigt.  
 
Pupillenlichtreaktion 
Hierbei wurde im abgedunkelten Raum mit einer starken Lichtquelle von medial nach lateral 
in das Auge geleuchtet und die Pupillenverengung beobachtet (direkter Pupillenlichtreflex). 
Die gegenüberliegende Pupille sollte sich gleichzeitig zusammenziehen (indirekter 
Pupillenlichtreflex). Dieser Test wurde am zweiten Auge wiederholt. Bei der 
Pupillenlichtreaktion wird die Funktionalität des Nervus opticus und der parasympathischen 
Fasern des Nervus oculomotorius überprüft. Hierbei wird der afferente Anteil der visuellen 
Bahnen von der Retina bis zum Corpus geniculatum laterale getestet. Den efferenten Anteil 
übernehmen die parasympathischen Fasern des Nervus oculomotorius, welche die inneren 









Bei der Untersuchung des Palpebralreflexes wurde der Kopf fixiert und mit einer Klemme von 
dorsal kommend sowohl der mediale als auch der laterale Kantus des Auges kurz berührt. 
Der Hund sollte dabei das Auge vollständig schließen. Diese Technik wurde nacheinander 
und vergleichend an jedem Auge durchgeführt. Der afferente Anteil des Reflexes wird über 
den Nervus trigeminus, welcher für die sensible Gesichtsinnervation zuständig ist, vermittelt. 
Der Nervus trigeminus teilt sich am Ganglion trigeminale in drei Hauptäste: den Nervus 
ophthalmicus, den Nervus maxillaris und den Nervus mandibularis. Bei der Berührung des 
medialen Augenkantus testet man den Nervus ophthalmicus, die Berührung des lateralen 
Augenkantus dient zur Überprüfung des Nervus maxillaris. Den efferenten Teil übernimmt 
der Nervus facialis, welcher durch seine motorische Innervation der mimischen Muskulatur 
zum Schluss des Auges führt.  
 
Kornealreflex 
Zur Testung des Kornealreflexes wurde der Kopf des Patienten fixiert, die Augenlider mit 
dem Daumen und Mittelfinger gespreizt und die Kornea vorsichtig mit dem Zeigefinger kurz 
berührt. Der Hund zeigte eine physiologische Reaktion, wenn er den Bulbus zurückzog und 
die Nickhaut hervortrat. Der Nervus ophthalmicus (des Nervus trigeminus) übermittelt dabei 
den afferenten, sensiblen Anteil. Für die motorische, efferente Reaktion wird die Intaktheit 
des Nervus facialis und des Nervus abducens, welcher den Musculus retractor bulbi 
innerviert, benötigt.  
 
Testung der Sensibilität der Nasenscheidewand 
Bei der Testung der Sensibilität der Nasenscheidewand wurde mit einer Hand der Kopf des 
Tieres fixiert und gleichzeitig beide Augen abgedeckt. Mit der anderen Hand wurde die 
Spitze einer Klemme abwechselnd in jedes Nasenloch leicht eingeführt und die mediale 
Nasenscheidewand berührt. Wenn der Hund den Kopf zurückzog, wurde dies als adäquate 
Reaktion angesehen. Der Nervus maxillaris des Nervus trigeminus ist hierbei für den 
afferenten Teil der Untersuchung zuständig. Die Antwort wird über die kontralaterale 
Großhirnhälfte unter Einbeziehung des Hirnstammes übermittelt. 
 
Gesichtssensibilität und Motorik der mimischen Muskulatur  
Durch das Entlangstreichen an den Lefzen mit einer Klemme wurde die Sensibilität der 
Lefzen beider Gesichtshälften geprüft. Wenn der Hund dabei eine Bewegung der Lefzen 
zeigte oder blinzelte, war die Reaktion physiologisch. Hierbei wird die Intaktheit des 
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Testung des physiologischen Nystagmus (vestibulookulärer Reflex) 
Dabei wurden mit einer Hand beide obere Augenlider nach oben gezogen, so dass auf 
beiden Augen die Skleren deutlich sichtbar waren. Anschließend wurde der Kopf des 
Hundes kontrolliert horizontal hin und her bewegt. Der Patient sollte dabei eine rhythmische, 
horizontale Augenbewegung zeigen mit einer schnellen Phase in Richtung der 
Kopfbewegung und einer langsamen Phase entgegen der Richtung der Kopfbewegung. Auf 
diese Weise wurde das vestibuläre System aktiviert. Dieses besteht aus vestibulären 
Rezeptoren im Innenohr, aus dem Nervus vestibulocochlearis, den Vestibulariskernen 
(Nuclei vestibulares) im Hirnstamm und den Leitungsbahnen, welche zum Kleinhirn ziehen. 
Die Vestibulariskerne stehen mit den Kernen der Kopfnerven, welche für die 
Augenbewegung (Kopfnerven III, IV und VI) verantwortlich sind, in Verbindung. Den 
afferenten Teil des vestibulookulären Reflexes übernimmt der Nervus vestibulocochlearis 
(Kopfnerv VIII). Den efferenten Teil übermitteln dabei die drei Kopfnerven, welche die 
äußeren Augenmuskeln innervieren. Der Nervus oculomotorius (Kopfnerv III) innerviert den 
Musculus rectus dorsalis, den Musculus rectus ventralis, den Musculus rectus medialis und 
den Musculus obliquus ventralis. Der Nervus trochlearis (Kopfnerv IV) ist für die Innervation 
des Musculus obliquus dorsalis zuständig und der Nervus abducens (Kopfnerv VI) versorgt 
den Musculus rectus lateralis. 
Zur Testung auf das Vorliegen eines positionellen Nystagmus wurde der Patient in 
Rückenlagen verbracht. Ein positioneller Nystagmus beschreibt einen Nystagmus, der nur 
bei abnormaler Kopfposition, wie ein stark nach oben gestreckter Kopf oder bei einem in 
Rückenlage befindlichen Tier, auftritt. Das Vorhandensein eines positionellen Nystagmus 
weist auf eine Störung des vestibulären Systems hin. Das Auftreten eines positionellen 
Nystagmus wurde als pathologisch beurteilt. 
 
3.2.4 Untersuchung der segmentalen spinalen Reflexe 
Für die Untersuchung der segmentalen spinalen Reflexe der Vorder- und Hintergliedmaßen 
befand sich der Hund in Seitenlage und wurde von einer Halteperson fixiert, damit jeweils die 
oben liegenden Gliedmaßen getestet werden konnten. Die Reflexantwort konnte entweder 
normal (numerische Beurteilung: 2), reduziert (numerische Beurteilung: 1), ausgefallen 
(numerische Beurteilung: 0), übersteigert (numerische Beurteilung: 3) oder klonisch 
(numerische Beurteilung: 4) ausfallen. Für die Untersuchung wurde ein Reflexhammer nach 
Taylor verwendet. 
 
Segmentale spinale Reflexe der Vordergliedmaßen 
An beiden Vordergliedmaßen wurden der Flexorreflex und der Extensor-carpi-radialis-Reflex 
beurteilt. Zur Auslösung des Flexorreflexes wurde in die Zwischenzehenhaut des Patienten 
gekniffen. Der Hund sollte die Gliedmaße sofort anziehen, so dass es zur Beugung des 
Schulter-, Ellbogen- und Karpalgelenkes kam. Dabei war es wichtig die Gliedmaße nicht 
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sofort loszulassen, sondern den Stimulus aufrecht zu erhalten und die Kraft des Patienten 
beim Anziehen der Gliedmaße zu beurteilen.  
Beim Extensor-carpi-radialis-Reflex wurde die Gliedmaße im Bereich des Unterarmes fixiert 
und angehoben, so dass die Pfote frei schwebte. Das Ellbogengelenk wurde gebeugt, so 
dass es auch gleichzeitig zur Beugung des Karpalgelenkes kam. Daraufhin wurde mit der 
spitzen Seite des Reflexhammers der proximale Anteil des Musculus extensor carpi radialis 
beklopft. Als physiologische Antwort zeigte das Tier eine einmalige Streckung des 
Karpalgelenkes. Durch die Testung der segmentalen spinalen Reflexe der 
Vordergliedmaßen wurde die Integrität des Rückenmarksegmentes C6-Th2, der 
Nervenwurzeln aus diesem Bereich und der peripheren Nerven (Nervus axillaris, 
musculocutaneus, medianus, radialis und ulnaris) überprüft.  
 
Segmentale spinale Reflexe der Hintergliedmaßen 
An den Hintergliedmaßen wurden der Patellarsehnenreflex, der Tibialis-cranialis-Reflex und 
der Flexorreflex untersucht. Bei der Testung des Patellarsehnenreflexes wurde die 
Gliedmaße proximal des Kniegelenkes fixiert, vom Boden angehoben und leicht gebeugt. 
Anschließend wurde mit der breiten Seite des Reflexhammers das Kniescheibenband 
senkrecht zum Sehnenverlauf beklopft. Der Patient sollte aufgrund einer reflektorischen 
Streckung des Musculus quadriceps eine einmalige Streckung des Kniegelenks als 
physiologische Antwort zeigen.  
Der Tibialis-cranialis-Reflex wurde durch das Beklopfen des proximalen Drittels des 
Musculus tibialis cranialis mit der spitzen Seite des Reflexhammers ausgelöst. Dabei wurde 
die Gliedmaße an der distalen Tibia fixiert und vom Boden angehoben. Dies hatte als 
normale Reaktion eine einmalige Beugung des Sprunggelenkes zur Folge.  
Bei der Untersuchung des Flexorreflexes der Hintergliedmaßen  entsprach die Durchführung 
jener der Vordergliedmaßen. Jedoch wurde im Unterschied zu den Vordergliedmaßen an 
den Hinterpfoten aufgrund einer unterschiedlichen sensiblen Innervation (medial: Nervus 
femoralis; lateral Nervus ischiadicus) nacheinander in die laterale und mediale 
Zwischenzehenhaut gekniffen. Durch die Untersuchung der segmentalen spinalen Reflexe 
der Hintergliedmaßen wurde die Integrität des Rückenmarksegmentes L4-S3, der 
Nervenwurzeln aus diesem Bereich und der peripheren Nerven (Nervus femoralis, Nervus 
ischiadicus) überprüft.  
 
Segmentaler spinaler Reflex der Perinealgegend 
Für die Beurteilung der Funktionalität des Anus wurde der Perinealreflex durchgeführt, indem 
mit der Klemmenspitze die Anal- und Perinealgegend berührt wurde. Bei dieser 
Untersuchung wurde die Funktionalität des Nervus pudendus aus dem 
Rückenmarkssegment S1-S3 überprüft, wobei es zu einer Kontraktion des Sphincter ani 
und/oder Ventroflexion des Schwanzes kommen sollte.  
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3.2.5 Beurteilung der Sensibilität 
Testung des Pannikulusreflexes 
Der Untersucher stand dabei hinter dem Patient und kniff mit einer Klemme in die Haut der 
dorsalen Rumpfwand. Zuerst wurde kaudal auf Höhe des sechsten Lendenwirbels bilateral 
der Wirbelsäule getestet. Wenn der Hund eine Kontraktion des Hautmuskels zeigte, wurde 
dies als Intaktheit der gesamten Leitungsbahn bewertet, so dass die weitere Testung nach 
kranial nicht notwendig war. Zeigte der Patient keine Hautmuskelkontraktion, wurde im 
Abstand von circa zwei Zentimetern bilateral der Wirbelsäule nach kranial, maximal jedoch 
bis auf Höhe von Th2, getestet bis eine normale Reflexantwort beobachtet werden konnte. 
Vom getesteten Dermatom aus zieht der sensible Nerv zum Rückenmark. Die afferente, 
sensible Information verläuft anschließend im Rückenmark nach kranial zu den Segmenten 
C8-Th1. Dort erfolgt die Umschaltung auf die motorischen Neurone der Nervi thoracici. Diese 
innervieren dann den Hautmuskel (Musculus cutaneus trunci), der sich kontrahiert.  
 
Untersuchung auf eine Schmerzhaftigkeit im Bereich der Wirbelsäule 
Die Untersuchung wurde am stehenden oder liegenden Patienten durchgeführt. Der 
Untersucher unterstütze den Patienten mit einer Hand unter dem Bauch. Durch 
Druckpalpation der gesamten Wirbelsäule von dorsal wurde das Vorhandensein einer 
Schmerzhaftigkeit (Dolenz) im Bereich der Wirbelsäule überprüft. Das Ergebnis der 
Untersuchung war positiv, wenn der Patient eine bewusste Schmerzreaktion in Form von 
Lautäußerungen, Knurren oder dem Versuch zu Beißen zeigte. Eine Anspannung der 
Bauchdecke oder auch plötzliches Schmatzen bei Palpation eines oder mehrerer Bereiche 
der Wirbelsäule wurde ebenfalls als positives Ergebnis bewertet. Durch die 
Seitwärtsbeugung des Halses, der Beugung des Halses nach ventral und dorsal sowie der 
Palpation der Spannung der Nackenmuskulatur konnte eine Dolenz im 
Halswirbelsäulenbereich überprüft werden. Ein eingeschränkter Bewegungsbereich des 
Halses oder bewusste Schmerzreaktionen stellten positive Untersuchungsergebnisse dar.  
 
Testung des Tiefenschmerzempfindens 
Bei Patienten, die eine Plegie (Verlust der willkürlichen Motorik) einer oder mehrerer 
Gliedmaßen zeigten, wurde zusätzlich das Tiefenschmerzempfinden an der entsprechenden 
Gliedmaße getestet. Hierbei wurde mit einer Klemme starker Druck auf die Zehenknochen 
ausgeübt. Der Patient sollte als adäquate Antwort eine bewusste Schmerzreaktion in Form 
von Lautäußerungen, Knurren, Umdrehen zu der getesteten Gliedmaße oder dem Versuch 
zu beißen zeigen. Die Schmerzwahrnehmung erfolgt über die Nozizeptoren. Ihre Axone 
verlaufen in den peripheren Nerven und ziehen zum Rückenmark. Die wichtigste 
Schmerzleitungsbahn im Rückenmark stellt der Tractus spinothalamicus dar. Dieser zieht im 
Rückenmark nach kranial und schließlich durch den Hirnstamm zum Thalamus. Dort erfolgt 
eine erneute Umschaltung auf Neurone, deren Axone zum somatosensorischen Cortex im 
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Lobus parietalis ziehen. Von der Schmerzleitungsbahn ziehen auch Fasern zur Formatio 
reticularis im Hirnstamm (Tractus spinoreticularis). 
 
 
Nachfolgend sind die fünf Komplexe der neurologischen Untersuchung, welche bei allen 
Patienten der Studie durchgeführt wurden, in Tabelle 1 zusammengefasst. 
 
Tabelle 1: Die fünf Komplexe der neurologischen Untersuchung der Studientiere 
Fünf Komplexe der neurologischen Untersuchung 
 














- Sensibilität der Nasenscheidewand 
- Gesichtssensibilität und -motorik 
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3.2.6 Neurolokalisation  
Die Neurolokalisation wurde im Anschluss an die neurologische Untersuchung des Patienten 
festgelegt. Die Neurolokalisation musste weiterhin durch die Angabe des Verteilungsmusters 
und der Seitenausprägung charakterisiert werden (Tabelle 2). 
 
Tabelle 2: Zur Auswahl stehende Neurolokalisationen des zentralen und peripheren 
Nervensystems für die Festlegung der (aus der neurologischen Untersuchung 







 Verteilungsmuster:  
fokal, multifokal oder diffus 
 Seitenausprägung:  






























 zentral vestibulär 
 peripher vestibulär 
 
 peripherer Nerv 
 neuromuskuläre Endplatte 
 Muskel 
 generalisiertes unteres Motoneuron 
 
 neurologisch unauffällig: Vorhandensein einer 
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Für die Datenauswertung wurde die Patientenpopulation in vier Gruppen aufgeteilt: 
1. Gruppe von Patienten mit intrakraniellen Neurolokalisationen 
2. Gruppe von Patienten mit extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen 
3. Gruppe von Patienten mit Neurolokalisationen im peripheren Nervensystem 
4. Gruppe von Patienten mit Dolenz im Bereich der Wirbelsäule ohne neurologische 
Ausfälle 
 
Das Vestibularsystem stellt eine Sonderform der Neurolokalisationen dar, da es sowohl 
Komponenten des zentralen als auch des peripheren Nervensystems beinhaltet. Das 
zentrale Vestibularsystem umfasst die Vestibulariskerne, welche im Hirnstamm lokalisiert 
sind und über Leitungsbahnen Verbindungen zum Kleinhirn, der Formatio reticularis,  dem 
Thalamus, dem Großhirn und dem Rückenmark aufnehmen. Die Ursprünge des peripheren 
Vestibularsystems befinden sich in den Rezeptoren im Innenohr, deren Axone ziehen als 
Nervus vestibularis zum Hirnstamm und enden in den Vestibulariskernen. Da sich die 
anatomischen Strukturen des Vestibularsystems mit den gleichen diagnostischen Methoden 
wie die der intrakraniellen Neurolokalisationen darstellen lassen, wurden Patienten mit einer 
Neurolokalisation im Vestibularsystem für die Datenauswertung der Gruppe mit 
intrakraniellen Neurolokalisationen zugeordnet. 
Waren bei einer Erkrankung des peripheren Nervensystems mehrere Nerven an mehreren 
Gliedmaßen von einer Läsion betroffen, musste der Untersucher als Neurolokalisation eine 
generalisierte Erkrankung des unteren Motoneuron festlegen (generalisiertes UMN). 
Zeigte ein Patient neurologische Symptome, die nicht nur mit einer Neurolokalisation 
vereinbar waren, so musste der Untersucher festlegen, ob es sich um multifokale (mehr als 
eine, jedoch maximal drei Neurolokalisationen) oder diffuse (mehr als drei 
Neurolokalisationen) Neurolokalisationen handelte – unter Angabe jeder einzelnen 
Neurolokalisation.  
Seitenbetonte Ausfälle wurden durch die Angabe einer rechten oder linken Seitenbetonung 
beschrieben. 
Patienten der Gruppe 4 mit einer Schmerzhaftigkeit im Bereich der Wirbelsäule und keinen 
neurologischen Defiziten wurden als neurologisch unauffällig mit Vorhandensein einer 
Dolenz im Bereich der Wirbelsäule eingestuft. Die Läsion musste einer der folgenden 
Lokalisationen zugeordnet werden: Wirbelgelenke, spinaler Bandapparat, Knochen, 
Meningen. Hinweise für die Lokalisation lieferten dabei das Signalement, die Anamnese und 
die allgemein klinische Untersuchung. 
Patienten mit epileptischen Anfällen zeigten häufig keine neurologischen Ausfälle in der Zeit 
zwischen den Anfällen. Sie wurden nach der neurologischen Untersuchung als neurologisch 
unauffällig bewertet. Wie anfangs erwähnt, sind epileptische Anfälle ein Großhirnsymptom, 
die Neurolokalisation wurde daher basierend auf der Anamneseerhebung festgelegt.  
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3.3 Diagnostische Maßnahmen 
Bis auf die Laboruntersuchungen und die Durchführung eines Tensilon-Tests wurden alle 
weiterführenden diagnostischen Maßnahmen für die Patientenaufarbeitung zum Nachweis 
einer Läsion im Nervensystem in Narkose durchgeführt.  
 
3.3.1 Laboruntersuchungen 
Die Blutbild- und blutchemischen Untersuchungen wurden im hauseigenen Labor der Klinik 
für Kleintiere der Universität Leipzig durchgeführt. Sie dienten dem Ausschluss von 
außerhalb des Nervensystems liegenden Primärerkrankungen und der Einschätzung der 
Narkosefähigkeit des Patienten. Für die Bestimmung der klinisch-chemischen Parameter 
wurde der Trockenchemieautomat Fujifilm DRI-CHEM 4000i (Fujifilm Corporation, Medical 
Systems Business Division, Tokyo, Japan) verwendet. Damit konnten folgende Parameter 
bestimmt werden: 
- Enzymaktivitäten in U/l im Blut: alkalische Phosphatase (ALP), Amylase (AMYL), 
Cholinesterase (CHE), Kreatinkinase-MB (CKMB), Kreatinphosphokinase (CPK), 
Gammaglutamyltransferase (GGT), Aspartataminotransferase (GOT/AST), 
Alaninaminotransferase (GPT/ALT), Leucinaminopeptidase (LAP), 
Laktatdehydrogenase (LDH)  
- allgemein klinisch-chemische Parameter im Blut: Albumin (ALB) in g/l, Gesamteiweiß 
(TP) in g/l, Harnstoff (BUN) in mmol/l, Kalzium (Ca) in mmol/l, Natrium (Na) in mmol/l, 
Kalium (K) in mmol/l, Chlorid (Cl) in mmol/l,  Kreatinin (CRE) in µmol/l, Glukose (GLU) 
in mmol/l, HDL-Cholesterin (HDL-C) in mmol/l, Gesamtcholesterin (TCHOL) in 
mmol/l, Phosphat (IP) in mmol/l, Magnesium (Mg) in mmol/l, Ammoniak (NH3) in 
µmol/l, Gesamtbilirubin (TBIL) in µmol/l, Triglyzeride (TG) in mmol/l  
 
Die Blutbilduntersuchungen wurden mit dem Hämatologieanalysegerät ProCyte Dx der Firma 
Idexx (Idexx Laboratories, Inc., Westbrook, USA) durchgeführt. Folgende Werte konnten 
damit bestimmt werden: 
- kleines Blutbild: Hämatokrit (Hct) in %, Anzahl Erythrozyten (RBC) x 1012/l, 
Hämoglobin (HGB) in g/dl, mittleres korpuskuläres Volumen (MCV) in fl, mittleres 
korpuskuläres Hämoglobin (MCH) in pg, mittlere korpuskuläre 
Hämoglobinkonzentration (MCHC) in g/dl, Verteilungsbreite der Erythrozyten (RDW) 
in %, Anzahl Retikulozyten (RETIC absolute Zahl K/µl und Anteil in %), Anzahl 
Leukozyten (WBC) x 109/l, Anzahl Thrombozyten (PLT) K/µl, mittleres 
Thrombozytenvolumen  (MPV) in fl, Thrombozytenverteilungsbreite (PDW) in fl,  
Thrombozytenhämatokrit (PCT) in % 
- Differentialblutbild: neutrophile Granulozyten (NEU Anzahl x 109/l und Anteil in %), 
Lymphozyten (LYM Anzahl x 109/l und Anteil in %), Monozyten (Anzahl x 109/l und 
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Anteil in %), eosinophile Granulozyten ( EOS Anzahl x 109/l und Anteil in %), 
basophile Granulozyten (BAS Anzahl x 109/l und Anteil in %) 
 
Patienten, bei denen der Verdacht einer Infektionskrankheit bestand, wurden auf einen oder 
mehrere der in Tabelle 3 aufgelisteten Infektionserrreger untersucht. Die Patientenproben 
wurden dafür zu Fremdlaboren der Firma IDEXX (IDEXX Laboratories, Inc., Westbrook, 
USA) oder der Firma Laboklin (Laboklin GmbH & Co KG, Bad Kissingen, Deutschland) 
versandt. 
 
Tabelle 3: Infektionskrankheiten, auf die Patienten der Studie mit Verdacht einer 











































































Polymerase-Kettenreaktion (PCR), Antikörper (Ak), Ethylendiamintetraacetat (EDTA) 
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Für die Bestimmung von Antikörpern gegen den Acetylcholin-Rezeptor bei einer Myasthenia 
gravis sowie für den Nachweis von 2M-Antikörpern bei einer autoimmunbedingten 
Kaumuskelmyositis wurden Serumproben über die Firma IDEXX zum Comparative 
Neuromuscular Laboratory (University of California, San Diego, La Jolla, CA, USA) versandt. 
Für den Antikörpernachweis bei einer Borreliose wurden Serumproben zur Tierärztlichen 
Fakultät der Ludwig-Maximilians-Universität München zum Lehrstuhl für Bakteriologie und 
Mykologie unter Leitung von Prof. Dr. Reinhard K. Straubinger versandt. 
Muskelbiopsien wurden zu Professor Dr. Thomas Bilzer, Institut für Neuropathologie der 
Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf weitergeleitet. Proben von Nervengewebe, welche zur 
histopathologischen Untersuchung bestimmt waren, wurden zu Professor Dr. Kaspar 
Matiasek (Institut für Tierpathologie, Lehrstuhl für klinische und vergleichende 
Neuropathologie der Ludwig-Maximilians-Universität München) versandt. 
 
3.3.2 Tensilon - Test 
Dieser Test wurde bei Patienten mit einer belastungsabhängigen Muskelschwäche 
durchgeführt. Er diente zum Nachweis einer vermuteten Myasthenia gravis, war jedoch für 
diese Erkrankung nur stark hinweisend aber nicht pathognomonisch. 
Dem Patienten wurde ein Venenverweilkatheter in die Vena cephalica der rechten oder 
linken Vordergliedmaße gelegt. Anschließend erfolgte eine intravenöse Applikation von 0,1 
mg/kg Edrophoniumchlorid (Edrophonium Injection BP 10 mg/ml, Cambridge Laboratories, 
Silverlink Business Park, Wallsend), maximal jedoch 5 mg als totale Dosis. Bei diesem 
Medikament handelte es sich um einen Acetylcholinesterasehemmer. 
Da dieser Test zu einer cholinergen Krise (Bradykardie, Salivation, Dyspnoe, Miosis) führen 
kann, wurden Atropin (0,05 mg/kg für eine intravenöse Injektion), ein Laryngoskop, ein 
Endotrachealtubus und ein Beatmungsbeutel bereit gelegt. 
Bei einem positiven Ergebnis führte die Injektion zu einer sofortigen (innerhalb von wenigen 
Sekunden) Besserung der Muskelschwäche und Zunahme der Muskelkraft für eine Zeitdauer  
von zwei bis drei Minuten.  
 
Weiterführende diagnostische Maßnahmen 
Die Entscheidung welche weiterführenden diagnostischen Maßnahmen für den Nachweis 
einer Läsion im Nervensystem durchgeführt werden, war abhängig von der 
Neurolokalisation. In Tabelle 4 sind die weiterführenden diagnostischen Maßnahmen in 
Abhängigkeit der Neurolokalisation aufgelistet. Bei den Neurolokalisationen des zentralen 
Nervensystems kam mindestens ein bildgebendes Untersuchungsverfahren aus der Spalte 
der möglichen Maßnahmen zum Einsatz. Eine Ausnahme bildeten Patienten, bei denen der 
Verdacht einer Steroid-responsiven Meningitis-Arteriitis (SRMA) bestand. Waren die 
Ergebnisse der Untersuchung des Liquor cerebrospinalis stark hinweisend für das Vorliegen 
einer SRMA, so wurde bei diesen Patienten kein bildgebendes Verfahren angewandt.  
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Tabelle 4: Weiterführende diagnostische Maßnahmen, die bei den Hunden der Studie 















Untersuchung des Liquor cerebrospinalis 






- repetitive Nervenstimulation 
- F-Wellen 





Die nachfolgenden diagnostischen Maßnahmen wurden unter Allgemeinanästhesie 
durchgeführt: Myelographie, Computertomographie, Magnetresonanztomographie, 
Untersuchung des Liquor cerebrospinalis, Elektrodiagnostik, Muskel- und Nervenbiopsie. 
Die Wahl der Anästhesieprotokolle war vom Allgemeinzustand des Patienten, der Art der 
weiterführenden Diagnostik und Therapie sowie der individuellen Präferenz des 
Anästhesisten abhängig. Alle Patienten wurden mit einem der nachfolgend aufgeführten 
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Tabelle 5: Anästhesieprotokolle, welche für die weiterführenden diagnostischen 
Maßnahmen bei den Patienten der Studie zum Einsatz kamen. 
Prämedikation Einleitung Erhaltung 
Medetomidin Diazepam, L-Methadon, 
Propofol 
Isofluran oder Propofol 
          keine Diazepam, L-Methadon, 
Propofol 
Isofluran oder Propofol 
Butorphanol Diazepam, Propofol Isofluran oder Propofol 
          keine      Diazepam, Ketamin, 
Propofol 
Isofluran oder Propofol 
          keine Diazepam, Propofol Isofluran oder Propofol 
          keine Atropin, Diazepam, 
Ketamin/Xylazin 
Isofluran oder Ketamin/Xylazin 
 
• Medetomidin (Domitor® 1mg/ml Orion Pharma, Espoo, Finnland): 7-10 µg/kg i.m. 
• Butorphanol (Alvegesic® vet 10 mg/ml Alvetra und Werfft GmbH, Wien, Österreich): 
0,2-0,4 mg/kg i.v. oder i.m. 
• Diazepam (Faustan® Temmler Pharma GmbH & Co KG, Marburg, Deutschland): 
0,5 mg/kg i.v. 
• L- Methadon (L-Polamivet® Intervet Deutschland GmbH, Unterschleißheim, 
Deutschland): 0,25-0,5 mg/kg i.v.  
• Propofol (Narcofol® 10mg/ml CP-Pharma Burgdorf, Deutschland): Einleitung            
4-6 mg/kg i.v.; Erhaltung 1-3 mg/kg i.v. 
• Ketamin (Ketavet ® Pharmacia GmbH Berlin, Deutschland): 3-5 mg/kg i.v. 
• Xylazin (Xylazin 2 %® CEVA Tiergesundheit GmbH, Düsseldorf, Deutschland):     
0,3-0,5 mg/kg i.v.; Ketamin/Xylazin Mischung im Verhältnis 2:1 mit einer variablen 
Dosis bis zur Toleranz der Intubation 
• Atropin (Atropinsulfat® Braun, Melsungen, Deutschland): 0,02-0,04 mg/kg i.v. 
• Isofluran (Isofluran CP ® 1ml/ml CP-Pharma GmbH, Burgdorf, Deutschland):          
1,5-2,5 Vol.% mit Sauerstoff (mind. 5 ml/kg/min) als Trägergas verdampft 
 
Alle Patienten wurden intubiert und es erfolgte eine Narkoseüberwachung mit Hilfe von 








Die Untersuchung wurde mit dem Omnidiagnost der Firma Philips Medical Systems 
(Hamburg, Deutschland) durchgeführt. Der Patient befand sich auf dem Untersuchungstisch 
in linker Seitenlage. Zu Beginn der Untersuchung wurden native Röntgenaufnahmen im 
laterolateralen Strahlengang der gesamten Wirbelsäule zur Feststellung von Luxationen, 
Wirbeldeformationen oder Hinweisen für Bandscheibenvorfälle wie etwa ein verengter 
Zwischenwirbelspalt angefertigt. 
Anschließend wurde ein jodhaltiges Kontrastmittel (Solutrast® 200 M/250 M Bracco Imaging 
Deutschland, Konstanz, Deutschland) intrathecal injiziert und eine erneute 
Röntgenuntersuchung der Wirbelsäule im laterolateralen und ventrodorsalen Strahlengang 
durchgeführt. Bei Patienten mit dem Verdacht einer Instabilität wurden zusätzlich 
Röntgenaufnahmen unter Beugung und Streckung des betroffenen Wirbelsäulenabschnitts 
durchgeführt. 
Die vorgesehene Injektionsstelle, welche sich bei der zisternalen Injektion im Bereich des 
Übergangs vom Hinterhauptsbein bis zum Atlas und bei der lumbalen Injektion im Bereich 
der hinteren Lendenwirbelsäule befand, wurde steril vorbereitet. 
Für die lumbale Injektion wurde das Kontrastmittel aseptisch in einer Dosis von 0,4-0,5 ml/kg 
bei kleinen Hunden bis sieben Kilogramm Körpergewicht mit Hilfe einer Spinalkanüle (0,7 x 
38 mm, BD Spinal Needle, Becton Dickinson S.A., Madrid, Spanien) zwischen L6 und L7 
oder L7 und S1 intrathecal appliziert. Bei großen Hunden erfolgte die Injektion mit Hilfe einer 
Spinalkanüle (0,7 x 75 mm) zwischen L5 und L6 in einer Dosis von 0,3-0,4 ml/kg, maximal 
jedoch 10 ml pro Tier. Zur Orientierung der Einstichstelle diente jeweils der Dornfortsatz des 
kaudalen Lendenwirbels (große Hunde: L6, kleine Hunde: L7). Der Einstich erfolgte 
paramedian am kaudalen Rand des Dornfortsatzes. Die Spinalkanüle wurde im 45 Grad 
Winkel in Richtung Wirbeldach geführt, wobei der Anschliff der Kanüle nach kranial zeigte. 
Unter Fluoroskopie (60 kV; 200 mA) wurde die Position der Kanüle kontrolliert. Nach dem 
Eintritt in den Wirbelkanal durch den Zwischenwirbelspalt (große Hunde: L5/6, kleine Hunde: 
L6/7 oder L7/S1) wurde die Spinalkanüle bis auf den gegenüberliegenden Wirbelkanalboden 
vorgeführt. Anschließend wurde der Mandrin der Spinalkanüle entfernt. Wenn es zum 
Liquorabfluss kam, war die Position im ventralen Subarachnoidalraum korrekt. Der Liquor 
cerebrospinalis wurde in einem trockenen, sterilen Mikro-Schraubröhrchen (2 ml, PP, 
SARSTEDT Aktiengesellschaft & Co, Nümbrecht, Deutschland)  aufgefangen für die 
zytologische Untersuchung im hausinternen Labor. Nachfolgend wurde die 
Kontrastmittelmenge langsam über einen Zeitraum von zwei bis drei Minuten injiziert. Bei 
fehlendem Liquorabfluss und auf dem Wirbelkanalboden aufliegender Spinalkanüle wurde 
diese circa einen Millimeter zurückgezogen und eine Probemenge des Kontrastmittels 
appliziert. Wenn nach laterolateraler Durchleuchtung (60 kV, 200 mA) zwei subarachnoidale 
Kontrastmittelsäulen darstellbar waren, wurde die gesamte Kontrastmittelmenge langsam 
appliziert. Für die Punktion des dorsalen Subarachnoidalraumes wurde der Mandrin der 
Spinalkanüle sofort nach Eintritt in den Wirbelkanal entfernt. Anschließend wurde die 
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Spinalkanüle langsam vorgeschoben bis es zum Liquorabfluss kam. Die Punktion des 
ventralen oder des dorsalen Subarachnoidalraumes war abhängig von der individuellen 
Präferenz des Untersuchers.   
Bei der zisternalen Kontrastmittelinjektion, in einer Dosis von 0,2-0,3 ml/kg, wurde der Kopf 
des Patienten im 90 Grad Winkel gebeugt und die Nase angehoben, so dass die 
Sagittalebene des Kopfes parallel zum Tisch gelagert wurde. Die beiden Atlasflügel und die 
Protuberantia occipitalis externa dienten als Orientierungspunkte. Die Einstichstelle bildete 
der Mittelpunkt dieses imaginären Dreiecks. Die Spinalkanüle wurde mit nach kaudal 
gerichtetem Anschliff langsam und senkrecht zur Körperachse bis zum Abfluss von Liquor 
cerebrospinalis vorgeführt. Der Liquor cerebrospinalis wurde aufgefangen und zytologisch 
untersucht. Anschließend wurde das Kontrastmittel unter aseptischer Vorgehensweise 
langsam in einem Zeitraum von drei bis vier Minuten injiziert. Bei Hunden bis 20 kg 
Körpergewicht wurde eine Spinalkanüle der Größe 0,7 x 38 mm verwendet, bei Hunden 
schwerer als 20 kg beziehungsweise bei Hunden mit einer stark ausgebildeten 
Nackenmuskulatur war eine Spinalkanüle der Größe 0,7 x 75 mm notwendig.   
 
3.3.5 Computertomographie (CT) 
Die Untersuchungen wurden mit dem Ganzkörper-CT Mx8000 IDT 63 (Brilliance CT 6, 
Philips Medical Systems, Hamburg, Deutschland) durchgeführt. Bei der CT-Untersuchung 
des Kopfes wurde der Patient in Brust-Bauchlage mit „head first“ (Kopf in Richtung Röhre) 
auf der Patientenliege positioniert und der Kopf dabei in einer Haltevorrichtung waagerecht 
zum Untersuchungstisch und senkrecht zur Gantry fixiert. Für die Untersuchung der 
Wirbelsäule befand sich der Hund in Rückenlage mit „head first“ auf der Patientenliege. Die 
Gliedmaßen wurden seitlich am Körper gelagert, so dass es zu keinen 
Überlagerungsartefakten im Untersuchungsbereich kam. In Tabelle 6 sind die Einstellungen 
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Tabelle 6: Technische Parameter für die Computertomographie von Kopf und 
Wirbelsäule bei den Patienten der Studie. 

























































3.3.6 Magnetresonanztomographie (MRT) 
Für  die bildgebende Diagnostik wurde der Magnetresonanztomograph Gyroscan NT (Philips 
Medical Systems, Hamburg, Deutschland) mit einer Feldstärke von 0,5 Tesla verwendet. 
Bei der Magnetresonanztomographie des Kopfes fand die Untersuchung bei Hunden über 
sieben Kilogramm Körpergewicht in Brust-Bauchlage mit seitlich am Körper anliegenden 
Gliedmaßen statt, wobei der Kopf des Patienten in einer Extremitätenspule (Knie-Spule) 
positioniert wurde. Bei kleineren Patienten wurde eine C4-Spule verwendet und der Patient 
in Rückenlage verbracht. Bei jedem Patient wurden Schnittbilder in folgenden Sequenzen 
und Ebenen erstellt: 
- TSE-Sequenzen (Turbo Spin-Echo) in T2-Wichtung in transversaler und sagittaler 
Schnittführung 
- FLAIR-Sequenz (Fluid Attenuated Inversion Recovery) in transversaler 
Schnittführung 
- TSE-Sequenz in T1-Wichtung in transversaler Schnittführung 
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- TSE-Sequenz in T1-Wichtung nach Kontrastmittelapplikation (0,2 ml/kg Dotarem® 
0,5 mmol/ml, Guerbet, Roissy CdG Cedex, Frankreich) in transversaler 
Schnittführung 
 
Tabelle 7 fasst die technischen Daten für die MRT-Untersuchung des Kopfes bei den 
Patienten der Studie zusammen. 
 
Tabelle 7: Technische Daten der Sequenzen für die magnetresonanztomographische 





































TE: time of echo, TR: time of repetition, TI: inversion time 
 
Für die MRT-Untersuchung der Wirbelsäule wurde der Hund in Rückenlage verbracht und 
die Gliedmaßen seitlich am Körper gelagert. Der zu untersuchende Wirbelsäulenbereich 
wurde je nach Größe des Patienten auf einer T-Spine-Spule gelagert oder in einer 
Extremitätenspule (Knie-Spule), C3-Spule oder C4-Spule positioniert. Daraufhin entstanden 
bei jedem Patienten Schnittbilder in folgenden Sequenzen und Schnittebenen: 
- TSE-Sequenz in T2-Wichtung in sagittaler und transversaler Schnittführung  
- TSE-Sequenz in T1-Wichtung in transversaler Schnittführung 
- TSE-Sequenz in T1-Wichtung nach Kontrastmittelapplikation (0,2 ml/kg Dotarem® 
0,5 mmol/ml, Guerbet, Roissy CdG Cedex, Frankreich) in transversaler 
Schnittführung 
 
Tabelle 8 fasst die technischen Daten für die MRT-Untersuchung der Wirbelsäule bei den 
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Tabelle 8: Technische Daten der Sequenzen für die magnetresonanztomographische 




















TE: time of echo, TR: time of repetition 
 
3.3.7 Untersuchung des Liquor cerebrospinalis 
Die Entnahme des Liquor cerebrospinalis erfolgte am vollnarkotisierten Patienten in linker 
oder rechter Seitenlage. Die Entnahmestelle wurde geschoren und steril vorbereitet. Bei der 
zisternalen Liquorpunktion wurde der Kopf des Patienten im 90 Grad Winkel gebeugt und die 
Nase angehoben, so dass die Sagittalebene des Kopfes parallel zum Tisch gelagert wurde. 
Der Mittelpunkt eines imaginären Dreiecks, bestehend aus den beiden Atlasflügeln und der 
Protuberantia occipitalis externa, diente als Orientierungspunkt für die Einstichstelle. Für die 
Liquorentnahme dienten Spinalkanülen, die je nach Größe des Hundes die Maße 
0,7 x 38 mm oder 0,7 x 75 mm aufwiesen. Nach Durchdringen der Haut wurde der Mandrin 
der Spinalkanüle entfernt und die Kanüle langsam in Millimeterschritten mit nach kranial 
gerichtetem Anschliff vorgeführt bis es zum Liquorabfluss kam. 
Alternativ konnte der Liquor cerebrospinalis lumbal gewonnen werden. Die Punktionsstelle 
wurde ausreichend geschoren und steril vorbereitet. Die Einstichstelle war bei kleinen 
Hunden bis sieben Kilogramm zwischen L6 und L7, bei Hunden über sieben Kilogramm 
zwischen L5 und L6. Nach Palpation des Dornfortsatzes des kaudalen Lendenwirbels (kleine 
Hunde: L7; große Hunde: L6) erfolgte der Einstich paramedian am kaudalen Rand des 
Dornfortsatzes. In einem Winkel von 45 Grad wurde die Spinalkanüle mit nach kranial 
gerichtetem Anschliff in Richtung Wirbeldach vorgeführt. Nach Eindringen in den Wirbelkanal 
durch den Zwischenwirbelspalt wurde der Mandrin der Kanüle entfernt und die Spinalkanüle 
langsam vorgeführt bis Liquor abfloss. 
Der Liquor cerebrospinalis wurde in einem trockenen, sterilen Mikro-Schraubröhrchen (2 ml, 
PP, SARSTEDT Aktiengesellschaft & Co, Nümbrecht, Deutschland)  aufgefangen und 
anschließend zytologisch im hausinternen Labor untersucht. Dabei wurden folgende 
Parameter bestimmt: makroskopische Beurteilung der Farbe und Transparenz, Anzahl der 
Leukozyten und Erythrozyten, Zelldifferenzierung, Pandyreaktion, Eiweißkonzentration. 
Der Liquor cerebrospinalis wurde zuerst makroskopisch nach Farbe und möglichen 
Trübungen beurteilt. Anschließend erfolgte die Leukozytenzählung manuell nach Färbung 
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mit Methylviolett in einer Fuchs-Rosenthal-Zählkammer. Da die Zählkammer ein Volumen 
von 3,2 µl enthält, wurde das Ergebnis der Zellzählung durch drei dividiert, um schließlich 
eine Zellzahl pro µl zu erhalten. War in der Zählkammer eine Blutkontamination der Probe 
sichtbar, wurden die Erythrozyten nach dem gleichen Prinzip wie die Leukozyten separat 
gezählt. Die Leukozytenzahl/µl wurde anschließend korrigiert indem je 500 Erythrozyten 
jeweils ein Leukozyt subtrahiert wurde. 
Ein Teil (500 µl) des nativen Liquors wurde in eine Sayksche Sedimentationskammer 
verbracht, wobei es innerhalb von 30 Minuten zur Sedimentation der Zellen auf einen 
Objektträger kam. Nach anschließender Diff-Quick-Färbung wurde eine Zelldifferenzierung 
durchgeführt. 
Mit Hilfe der Pandyreaktion konnte semiquantitativ der Immunglobulingehalt des Liquors 
bestimmt werden. Hierfür tropfte man drei Tropfen des nativen Liquors in ein schwarzes 
Schälchen gefüllt mit 5-prozentiger Phenollösung. Beim Vorhandensein von 
Immunglobulinen bildeten sich weiße Schlieren. Das Ergebnis wurde zwischen negativ und 
vierfach positiv subjektiv bewertet. 
Die Ermittlung der Eiweißkonzentration erfolgte im Labor der Medizinischen Tierklinik der 




Die Durchführung der Elektrodiagnostik erfolgte am Patienten unter Allgemeinanästhesie mit 
Hilfe der Keypoint®Portable-Workstation (Medtronic GmbH, Meerbusch, Deutschland), 
einem Zwei-Kanal-System, unter Verwendung des Softwareprogramms Keypoint®.NET 
(Alpine Biomed, Langenfeld, Deutschland). Der Hund befand sich hierfür in rechter oder 
linker Seitenlage auf einer Lagerungsmatratze auf dem Untersuchungstisch. Die 
elektrodiagnostische Untersuchung beinhaltete folgende Komponenten: Elektromyographie, 
motorische Nervenleitgeschwindigkeit, repetitive Nervenstimulation, Beurteilung der F-
Wellen. 
Für die Elektromyographie wurde eine Erdungselektrode subkutan in der Nähe der zu 
untersuchenden Muskeln über einem Knochenpunkt positioniert. Die zu untersuchenden 
Muskeln wurden anschließend mit einer konzentrischen Elektrodennadel (50 x 0,4 mm, 
Medtronic Functional Diagnostics A/S, Skovlunde, Dänemark) punktiert. Die Messungen 
erfolgten an mindestens drei verschiedenen Stellen pro Muskel. Die Beurteilung des 
Elektromyogramms erfolgte anhand der akustischen Wiedergabe über einen Lautsprecher 
und der Bildschirmaufzeichnung. Dabei konnten folgende abnormale 
Muskelaktionspotentiale festgestellt werden: Fibrillationspotentiale, positive scharfe Wellen, 
komplexe repetitive Entladungen, myotone Entladungen, pseudomyotone Entladungen. 
Die Messung der motorischen Nervenleitgeschwindigkeit erfolgte an der Hintergliedmaße am 
Nervus ischiadicus. Die Stimulationselektrode (37 x 0,4 mm, Medtronic Functional 
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Diagnostics A/S, Skovlunde, Dänemark) wurde für die proximale Stimulation zwischen dem 
Trochanter major des Femurs und dem Tuber ischiadicum des Sitzbeins positioniert. Dabei 
befanden sich die Anode (+) proximal und die Kathode (-) einen Zentimeter distal. Für die 
zweite, distale Stimulation wurde die Elektrode proximal des Tarsus an der lateralen Seite 
der Tibia platziert. Die Ableitelektrode (10 x 0,3 mm, Alpine Biomed ApS, Skovlunde, 
Dänemark) befand sich im Musculus interosseus. Eine Erdungselektrode wurde zwischen 
der Stimulations- und Ableitelektrode subkutan über einem Knochenpunkt befestigt. Der 
Nervus ischiadicus wurde jeweils an der proximalen und distalen Stimulationsstelle 
supramaximal gereizt. Durch Stimulation des Nervus ischiadicus an der proximalen und 
distalen Stelle konnte ein evoziertes Muskelsummenaktionspotential (MSAP) von dem durch 
diesen Nerv versorgten Muskel abgeleitet werden. Folgende Parameter wurden durch diese 
Untersuchung bestimmt: die Amplitude in Millivolt (mV), die Dauer des MSAP in 
Millisekunden (ms), die Latenz in Millisekunden (ms), die Fläche unter Kurve des MSAP in 
Millivolt Millisekunden (mVms) sowie die Nervenleitgeschwindigkeit in Meter pro Sekunde 
(m/s). Für die Messung der Nervenleitgeschwindigkeit wurde die Distanz zwischen 
proximaler und distaler Stimulationselektrode mit Hilfe eines Lineals in Millimetern bestimmt. 
Die motorische Nervenleitgeschwindigkeit (mNLG) wurde durch das Softwareprogramm 
Keypoint®.NET nach folgender Formel berechnet: 
 
mNLG ( m s⁄ )= Distanz zwischen proximaler und distaler Stimulationselektrode (mm)Differenz der proximalen und distalen Latenzzeiten (ms)  
 
Die motorische Nervenleitgeschwindigkeit sollte beim Hund mindestens 60 m/s betragen 
(LEE et al. 1970). Die Amplitude des MSAP ist der Spannungsunterschied zwischen dem 
maximalem positiven Peak und dem maximalem negativen Peak. Sie sollte beim Hund etwa 
20 Millivolt (mV) betragen (WALKER et al. 1979).  
Die repetitive Nervenstimulation diente zur Beurteilung der Funktionalität der 
neuromuskulären Endplatte. Zur Durchführung der repetitiven Stimulation waren die 
Stimulations- und Ableitelektroden auf der gleichen Position wie zur Bestimmung der 
motorischen Nervenleitgeschwindigkeit. Der Nervus ischiadicus wurde wiederholt 
supramaximal stimuliert. Die MSAPs wurden aufgezeichnet und die Amplitude des vierten 
MSAP als Dekrementprozentsatz des ersten MSAP ausgedrückt. Beim gesunden Tier 
reduziert sich die Amplitude des vierten Muskelsummenaktionspotentials um weniger als 
zehn Prozent im Vergleich zum ersten. Eine Abnahme der Amplitude um mehr als zehn 
Prozent wurde als Hinweis für das Vorhandensein einer Myasthenia gravis angesehen. 
Bei der Beurteilung der F-Wellen zur Einschätzung der Nervenwurzelfunktion entsprach der 
Versuchsaufbau dem der motorischen Nervenleitgeschwindigkeit. Nach supramaximaler, 
antidromer Nervenstimulation erschien die F-Welle als spätes amplitudenreduziertes 
Potential. Es erfolgte eine repetitive Stimulation (mindestens zehn F-Wellen) und die 
Latenzzeit wurde gemessen. Die F-Wellen Latenz korreliert mit der Länge der Gliedmaße. 
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STEISS (1984) erarbeitete ein Protokoll zur Berechnung der minimalen F-Wellen Latenz, mit 
dem die zu erwartende Latenzzeit trotz einer großen Variation der Länge der Gliedmaßen 
zwischen unterschiedlichen Rassen vorher gesagt werden kann. Die F-Wellen Latenz für 
den Nervus ischiadicus beim Hund ergibt sich aus folgender Formel:  
F-Wellen Latenz in ms = 3,45 + 0,33 x Länge der Gliedmaße (cm) (STEISS 1984). 
 
3.3.9 Muskel- und Nervenbiopsie 
Offene Muskelbiopsie 
Im Bereich der Hintergliedmaßen wurde – vor allem in Kombination mit einer Nervenbiopsie 
– der Musculus tibialis cranialis für eine Biopsieentnahme verwendet. Der Patient befand 
sich in rechter oder linker Seitenlage. Die Haut im Bereich der Entnahmestelle wurde 
ausreichend geschoren und steril vorbereitet. Nach Durchtrennung der Haut und der den 
Muskel bedeckenden Faszie, konnte der Muskelfaserverlauf dargestellt werden. Zuerst 
erfolgten zwei Inzisionen parallel zum Faserverlauf, anschließend senkrecht zum 
Faserverlauf, so dass ein Teilstück von 1,5 Zentimeter Länge, einem Zentimeter Breite und 
einem Zentimeter Tiefe entnommen werden konnte. Danach wurde die Faszie, Unterhaut 
und Haut schichtweise verschlossen. Die Muskelbiopsie wurde in ein trockenes, steriles 
Gefäß verbracht und zur Untersuchung zu Prof. Dr. Thomas Bilzer zum Institut für 
Neuropathologie der Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf versandt.  
 
Faszikuläre Nervenbiopsie 
Bei Mononeuropathien wurde der Entnahmeort des Bioptats von der Lokalisation der Läsion 
bestimmt. Bei Polyneuropathien wurde der Nervus peroneus communis für die 
Biopsieentnahme gewählt, da er leicht zugänglich ist sowie einen ausreichenden 
Durchmesser besitzt. Das Tier befand sich in rechter oder linker Seitenlage, der laterale 
Bereich der Hintergliedmaße von der Mitte des Femur bis zur Mitte der Tibia wurde 
geschoren und aseptisch vorbereitet. Die Biopsie wurde in dem Teil des Nervus peroneus 
communis entnommen, wo dieser lateral an der Hintergliedmaße kaudal des distalen Femur 
und der proximalen Tibia verläuft. Ein etwa acht Zentimeter langer Hautschnitt entlang des 
Nervenverlaufs wurde über dieser Region durchgeführt und die Faszie des Musculus biceps 
femoris dargestellt. Nach Durchtrennung der Faszie wurde der Nerv palpiert und 
nachfolgend frei präpariert. Anschließend wurde das kaudale Drittel des gesamten 
Nervendurchmessers auf einer Länge von 1,5 Zentimetern mit 5-0-Haltefäden an der 
proximalen und distalen Biopsiestelle isoliert und mit einer Skalpellklinge der Größe 11 
durchtrennt. Das entnommene Nervensegment wurde auf einem mit isotoner 
Natriumchloridlösung befeuchteten Tupfer in ein natives, steriles Gefäß verbracht. Die 
Muskelfaszie sowie die Unterhaut und Haut wurden schichtweise verschlossen. Die 
Biopsieprobe wurde zur Untersuchung zu Professor Dr. Kaspar Matiasek (Institut für 
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Tierpathologie, Lehrstuhl für klinische und vergleichende Neuropathologie der Ludwig-
Maximilians-Universität München) versandt.  
 
3.4 Dokumentation und Beurteilung der Übereinstimmung 
3.4.1 Dokumentation der Patientendaten 
Die Patientendaten wurden in das Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft Office Excel 
2007 für Windows eingetragen. Für jeden Patient wurden folgende Parameter dokumentiert: 
Rasse, Alter, Geschlecht, Körpermasse, Untersucher, Neurolokalisation, diagnostische 
Maßnahmen, Lokalisation der Läsion im Nervensystem, Ätiologie der Läsion. 
Als Untersucher kam einer von fünf möglichen Tierärzten aus der Abteilung Neurologie der 
Klinik für Kleintiere der Universität Leipzig in Betracht. Es handelte sich dabei um zwei 
Diplomates des ECVN (European College of Veterinary Neurology) sowie drei Doktoranden, 
die zwischen zwei und vier Jahren klinisch-praktische Erfahrung als Tierarzt in der Abteilung 
Neurologie vorweisen konnten. Die Verteilung der Patienten war nicht randomisiert, sondern 
erfolgte nach Verfügbarkeit im täglichen Klinikablauf. 
Der Untersucher musste nach der neurologischen Untersuchung mindestens eine der 14 
möglichen Neurolokalisationen (siehe Tabelle 2) bei dem zu untersuchenden Patienten 
festlegen. Weiterhin musste angegeben werden, ob es sich um eine fokale 
Neurolokalisation, multifokale oder diffuse Neurolokalisationen handelte. Zusätzlich wurde 
eine mögliche Seitenbetonung dokumentiert. 
Für die Festlegung der durch die durchgeführte Diagnostik festgestellten Lokalisation der 
Läsion im Nervensystem standen 14 mögliche Lokalisationen zur Wahl, die denen für die 
Festlegung der Neurolokalisation resultierend aus der neurologischen Untersuchung 
identisch waren (siehe Tabelle 2). Zusätzlich wurde, wie bei der Neurolokalisation, die Seite 
der Läsion angegeben und ob es sich um eine fokale Läsion, multifokale oder diffuse 
Läsionen handelte. 
Die Läsion wurde in einer von sieben möglichen Ätiologien eingeteilt: entzündlich/infektiös, 
degenerativ, neoplastisch, traumatisch, toxisch, vaskulär, Anomalie. 
 
3.4.2 Beurteilung der Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation 
der Läsion 
Die mit Hilfe der neurologischen Untersuchung festgestellte Neurolokalisation (wie im  
Abschnitt 3.2 beschrieben) wurde anschließend mit der Lokalisation der Läsion, basierend 
auf der weiterführenden Diagnostik (wie im Abschnitt 3.3 beschrieben) verglichen. 
Das Ergebnis der Übereinstimmung wurde daraufhin für jeden Patienten in eine der 
nachstehenden Kategorien eingeordnet. 
1) „Ja“: Korrekte Übereinstimmung zwischen neuroanatomischen Diagnose 
(Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion 
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a. „Ja, identisch“: Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion stimmten in allen 
Punkten überein.  
b. „Ja, multifokal statt fokal“: Die Verteilungsmuster stimmten nicht überein. Die 
Neurolokalisation wurde mit fokal bezeichnet, in der weiterführenden 
Diagnostik wurden aber multifokale Läsionen festgestellt. Die 
neuroanatomische Diagnose (Neurolokalisation) entsprach einer der 
Lokalisationen der nachgewiesenen Läsionen. 
c. „Ja, fokal statt multifokal“: Die Verteilungsmuster stimmten nicht überein. Die 
Neurolokalisation wurde mit multifokal bezeichnet, in der weiterführenden 
Diagnostik wurde aber nur eine fokale Läsion festgestellt. Eine der 
neuroanatomischen Diagnosen (Neurolokalisationen) entsprach der 
Lokalisation der nachgewiesenen Läsion. 
d. „Ja, jedoch Seitenausprägung nicht erkannt“: Die Neurolokalisation stimmte 
mit der Lokalisation der Läsion überein, aber eine bestehende 
Seitenausprägung wurde nicht festgestellt. 
e. „Ja, jedoch falsche Seite“: Die Neurolokalisation stimmte mit der Lokalisation 
der Läsion überein, aber die in der Neurolokalisation festgelegte 
Seitenausprägung war falsch.  
2) „Nein“: Fehlende Übereinstimmung zwischen neuroanatomischen Diagnose 
(Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion: 
a. „Nein, keine Übereinstimmung“: Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion 
stimmen in keinem Punkt überein.  
b. „Nein, jedoch Seitenausprägung richtig“: Die Neurolokalisation stimmte nicht 
mit der Lokalisation der Läsion überein, aber die Seitenausprägung der 
Neurolokalisation war identisch mit der Seite der Läsion. 
c. Nein, jedoch Nachbarsegment: Die extrakranielle Neurolokalisation des ZNS 
(vier Rückenmarkssegmente) stimmten nicht mit der Lokalisation der Läsion 
überein. Jedoch befand sich die Lokalisation der Läsion in einem 
Rückenmarkssegment, welches in direkter Nachbarschaft zum Segment der 
Neurolokalisation lag. 
d. Nein, jedoch Nachbarsegment, Seite richtig: Die extrakranielle 
Neurolokalisation des ZNS und die Lokalisation der Läsion stimmten nicht 
überein. Sie waren jedoch benachbart und die Seitenausprägung der 
Neurolokalisation stimmte mit der Seite der Läsion überein. 
3)  „keine Läsion“: Die Korrektheit der neuroanatomischen Diagnose (Neurolokalisation) 
konnte nicht bestimmt werden, da mit Hilfe der weiterführenden diagnostischen 
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3.5 Statistische Methoden 
Die erhobenen Daten wurden mit Hilfe des Softwareprogramms SPSS (IBM SPSS Statistics 
Version 20) statistisch ausgewertet. P-Werte ≤ 0,05 wurden als signifikant definiert.  
Für die deskriptive, statistische Datenanalyse der Übereinstimmung zwischen der 
Neurolokalisation, welche mit Hilfe der neurologischen Untersuchung festgelegt wurde, und 
der Lokalisation der Läsion, nachgewiesen mit Hilfe von diagnostischen Maßnahmen, 
wurden die absoluten und relativen Häufigkeiten ermittelt. Anschließend wurden diese Werte 
sowohl tabellarisch als auch grafisch mit Hilfe von Säulendiagrammen dargestellt.  
Die Gewichts- und Altersverteilung der Patientenpopulation wurde mit Hilfe des Shapiro-
Wilk-Tests auf Normalverteilung geprüft. Das Streuungsmaß sowohl der Gewichts- als auch 
der Altersverteilung wurde durch den Interquartilsabstand (IQR) und den Median (inklusive 
des kleinsten und des größten Wertes) beschrieben. Die Verteilung von männlichen und 
weiblichen Tieren wurde durch einen Binomialtest geprüft.    
Die Patientenpopulation wurde für die Datenauswertung in vier Gruppen aufgeteilt (siehe 
Abschnitt 3.2.6): eine Gruppe mit intrakraniellen Neurolokalisationen, eine Gruppe mit 
extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen, eine Gruppe mit Neurolokalisationen im peripheren 
Nervensystem und eine Gruppe mit Dolenz im Bereich der Wirbelsäule ohne neurologische 
Defizite. Für die Beurteilung der Übereinstimmung der Neurolokalisation mit der Lokalisation 
der Läsion innerhalb der Gruppe mit extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen wurde der 
Exakte Test nach Fisher angewendet. Dabei wurde die Gruppe mit extrakraniellen ZNS 
Neurolokalisationen in zwei Untergruppen unterteilt. Diese Untergruppen wurden getrennt 
von einander statistisch ausgewertet. 
Für die Untersuchung, ob es einen Unterschied der Übereinstimmung von Neurolokalisation 
und Lokalisation der Läsion zwischen rechter und linker Seite gibt, wurde der Exakte Test 
nach Fisher angewandt. 
Es wurde statistisch untersucht, ob folgende Faktoren einen Einfluss auf die 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion haben: die 
klinische Erfahrung des Untersuchers, die Körpermasse des Patienten, die Lokalisation im 
Nervensystem. Der Exakte Test nach Fisher diente zur Untersuchung, ob die klinische 
Erfahrung des Untersuchers einen Einfluss auf den Grad der Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion hatte. Bei der Fragestellung, ob die 
Körpermasse des Patienten einen Einfluss auf die Übereinstimmung von Neurolokalisation 
und Lokalisation der Läsion hatte, wurde mit Hilfe des Softwareprogramms R (Version 2.120, 
IHAKA et al. 1996) eine logistische Regression berechnet. Anschließend wurde die 
Übereinstimmung in Abhängigkeit der Körpermasse durch eine Einteilung in Gruppen mit 
Hilfe eines Boxplot-Diagramms beziehungsweise eines Mann-Whitney-U-Test verglichen. 
Bei der Fragestellung, ob die Lokalisation im Nervensystem einen Einfluss auf die 
Übereinstimmung hatte, wurden die korrekten Übereinstimmungen in Abhängigkeit der vier 






In die vorliegende Studie konnten insgesamt 214 Hunde aufgenommen werden. Männliche 
Tiere (n = 124) waren signifikant (Binomialtest: p < 0,05) häufiger vertreten als weibliche 
Tiere (n = 90). Das Alter der Patientenpopulation war nicht normal verteilt (Shapiro-Wilk-Test: 
p= 0,001). Im Median lag das Alter der Patienten bei sechs Jahren (2 Monate bis 15 Jahre, 
IQR= 5,0 Jahre). Die Verteilung der Körpermasse der Patienten wich ebenfalls deutlich von 
einer Normalverteilung ab (Shapiro-Wilk-Test: p < 0.001). Dabei wiesen die Hunde eine 
Masse von 1-68 kg auf, im Median lag die Körpermasse bei 15 kg (IQR= 21,8 kg). 
Mischlingshunde waren am häufigsten vertreten, gefolgt von Dackeln und Französischen 
Bulldoggen (Abbildung 2). Zusätzlich zu den in Abbildung 2 aufgeführten Hunderassen 
waren 23 weitere Rassen jeweils einmal vertreten: Australian Shepherd, Beauceron, Bichon 
Frise, Chihuahua, Coton de Tulear, Dalmatiner, Fox Terrier, Kleiner Münsterländer, 
Landseer, Leonberger, Magyar Vizsla, Malteser, Manchester Terrier, Mastiff, Miniatur 
Bullterrier, Neufundländer, Pudel, Rhodesian Ridgeback, Rottweiler, Schweizer 




DSH = Deutscher Schäferhund, BSH = Berner Sennenhund, JRT = Jack Russell Terrier, 
CKCS = Cavalier King Charles Spaniel 
 
Abbildung 2: Absolute Häufigkeiten der häufigsten Hunderassen bei den 













4.1.1 Ätiologie der Läsion 
Die häufigste Ätiologie der Läsionen war eine degenerative Veränderung (n=114) und diese 
trat am häufigsten im Bereich der vier Rückenmarkssegmente auf (Tabelle 9). Weiterhin 
waren Anomalien (n= 36), Neoplasien (n=30) und Entzündungen (n=24) häufige Ätiologien 
der mit Hilfe der Diagnostik nachgewiesenen Läsionen. 
 
Tabelle 9: Absolute Häufigkeiten der nachgewiesenen Läsionen in Abhängigkeit der 















































Vorderhirn n=33 7 0 17 7 0 0 2 
Hirnstamm n=6 2 0 1 3 0 0 0 
Kleinhirn n=18 1 0 1 15 0 0 1 
C1-C5 n=34 1 25 0 7 1 0 0 
C6-Th2 n=17 1 14 1 1 0 0 0 
Th3-L3 n=63 0 50 6 3 2 0 2 
L4-S3 n=32 4 22 3 0 0 0 3 
zentral vestibulär n=1 1 0 0 0 0 0 0 
peripher vestibulär n=4 4 0 0 0 0 0 0 
Nerv n=6 2 2 1 0 1 0 0 
generalisiertes UMN n=1 0 0 0 0 0 1 0 
NME n=1 0 1 0 0 0 0 0 
Muskel n=1 1 0 0 0 0 0 0 
NU, Dolenz WS 4 0 0 0 0 0 0 
 
UMN = unteres Motoneuron; NME = neuromuskuläre Endplatte; NU, Dolenz 








4.2 Absolute Häufigkeiten der Neurolokalisationen und der 
Lokalisationen der nachgewiesenen Läsionen 
Insgesamt wurden bei den 214 Patienten der vorliegenden Studie 237 Neurolokalisationen 
resultierend aus der neurologischen Untersuchung festgelegt.  
Mit Hilfe der diagnostischen Maßnahmen konnten insgesamt 221 Läsionen im Nervensystem 
der Patientenpopulation nachgewiesen werden.  
Abbildung 3 stellt die absoluten Häufigkeiten der Neurolokalisationen (graue Säulen) und der 
Lokalisationen der nachgewiesenen Läsionen (blaue Säulen) vergleichend im gesamten 
Nervensystem bei den Studientieren dar. 
 
 
NU, Dolenz WS = neurologisch unauffällig, Dolenz im Bereich der Wirbelsäule; 
UMN = unteres Motoneuron; NME= neuromuskuläre Endplatte 
 
Abbildung 3: Absolute Häufigkeiten der Neurolokalisationen (grau, n = 237) und der 
Lokalisationen der nachgewiesenen Läsionen (blau, n = 221) des zentralen und 

















4.3 Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer Diagnose 
(Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion 
Die Übereinstimmung der Neurolokalisation mit der Lokalisation der Läsion lag bei 71 
Prozent. Es konnten 152 Hunde der insgesamt 214 Patienten einer der Kategorien 1a bis 1e 
(siehe Abschnitt 3.4.2) zugeordnet werden. Bei den 152 Hunden war die mit Hilfe der 
neurologischen Untersuchung festgelegte Neurolokalisation korrekt, da die Lokalisation der 
Läsion und die Neurolokalisation identisch waren (Abbildung 4).  
Bei 13 Prozent (27/214) der untersuchten Hunde stimmte die Neurolokalisation mit der 
Lokalisation der Läsion nicht überein. Diese 27 Hunde wurden einer der Kategorien 2a bis 2d 
zugeordnet.  
Bei 16 Prozent (35/214) der Patienten konnte keine Läsion mit Hilfe der diagnostischen 




NU, Dolenz WS = neurologisch unauffällig, Dolenz im Bereich der Wirbelsäule; 
UMN = unteres Motoneuron 
 
Abbildung 4: Relative und absolute Häufigkeiten der korrekten Übereinstimmungen 
von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in Abhängigkeit der einzelnen 
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4.3.1 Kategorien der Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer Diagnose 
(Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion  
 
Kategorie 1) „Ja“: Korrekte Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und 
Lokalisation der Läsion. 
Es konnten insgesamt 152 Hunde von den insgesamt 214 Patienten (71 % aller Studientiere) 
einer der Kategorien 1a bis 1e zugeordnet werden. 
a. Ja, identisch: Bei 100 von 152 Hunde (66 % der Kategorie 1) waren die 
neuroanatomische Diagnose und die Lokalisation der Läsion in allen Punkten 
identisch   
b. Ja, multifokal statt fokal: In 18 Prozent (28/152) der Patienten aus Kategorie 1 wurde 
im Anschluss an die neurologische Untersuchung eine fokale Neurolokalisation 
festgelegt, jedoch nach der Diagnostik multifokale Läsionen nachgewiesen. Die 
Neurolokalisation stimmte mit einer der Lokalisationen der vorhandenen Läsionen 
überein.  
c. Ja, fokal statt multifokal: Bei 2 Prozent (3/152) der Hunde aus Kategorie 1 wurden 
nach der neurologischen Untersuchung multifokale Neurolokalisationen bestimmt, 
jedoch in der Diagnostik konnte nur eine fokale Läsion festgestellt werden. Dabei war 
eine der Neurolokalisationen identisch mit der Lokalisation der Läsion.  
d. Ja, jedoch Seitenausprägung nicht erkannt: In 13 Prozent (19/152) der Patienten aus 
Kategorie 1 mit einer korrekten Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer 
Diagnose und Lokalisation der Läsion wurde eine Seitenausprägung der Läsion 
klinisch nicht erkannt.  
e. Ja, jedoch Seite falsch: Die in der Neurolokalisation festgelegte Seitenausprägung 
war bei einem Prozent (2/152) der Hunde aus der Kategorie 1 falsch. Die Läsion 
befand sich auf der anderen Seite. 
 
Kategorie 2) „Nein“: Fehlende Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer 
Diagnose (Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion.  
Insgesamt waren bei 27 Hunden (13 % aller Studientiere)  die Neurolokalisation und die 
Lokalisation der nachgewiesenen Läsion nicht identisch. 
a. Nein, keine Übereinstimmung: Bei 9 von 27 Hunden (33 % der Hunde aus Kategorie 
2) stimmten die Neurolokalisation und die Lokalisation der Läsion in keinem Punkt 
überein. 
b. Nein, jedoch Seitenausprägung richtig: Die Neurolokalisation stimmte bei 27 Hunden 
mit der Lokalisation der Läsion nicht überein, jedoch war bei 15 Prozent (4/27) der 
Tiere aus Kategorie 2 die Seitenausprägung der Neurolokalisation identisch mit der 
Seite der Läsion.  
c. Nein, jedoch Nachbarsegment: Bei 30 Prozent (8/27) der Hunde aus Kategorie 2 




festgelegt, welche nicht mit der Lokalisation der Läsion überein stimmte. Jedoch 
befand sich die Lokalisation der Läsion in einem Rückenmarksegment, welches in 
direkter Nachbarschaft zum Segment der Neurolokalisation lag.  
d. Nein, jedoch Nachbarsegment, Seite richtig: Bei 22 Prozent (6/27) der Patienten aus 
Kategorie 2 waren die extrakranielle ZNS Neurolokalisation und die Lokalisation der 
Läsion nicht identisch jedoch benachbart und die Seitenausprägung der 
Neurolokalisation stimmte mit der Seite der Läsion überein.  
 
Kategorie 3) Bei 16 Prozent (35/214) aller Studientiere konnte die Korrektheit der 
neuroanatomischen Diagnose nicht überprüft werden, da mit Hilfe der Diagnostik keine 
Läsion im Nervensystem festgestellt werden konnte. 
 
Abbildung 5 fasst die relativen Häufigkeiten aller Kategorien der Übereinstimmung zwischen 
neuroanatomischer Diagnose und Lokalisation der nachgewiesenen Läsion zusammen. 
 
 
1a) Ja, identisch; 1b) Ja, multifokal statt fokal; 1c) Ja, fokal statt multifokal; 1d) Ja, 
Seitenausprägung nicht erkannt; 1e) Ja, Seite falsch; 2a) Nein, keine Übereinstimmung; 2b) 
Nein, Seitenausprägung richtig; 2c) Nein, Nachbarsegment; 2d) Nein, Nachbarsegment, 
Seite richtig; 3) keine Läsion 
 
Abbildung 5: Relative Häufigkeiten (in Prozent) der Kategorien der Übereinstimmung 
zwischen neuroanatomischer Diagnose  (Neurolokalisation) und Lokalisation der 




















4.4 Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer Diagnose 
(Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion in den vier 
Patientengruppen 
4.4.1 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in 
der Patientengruppe mit intrakraniellen Neurolokalisationen (Gruppe 1) 
Insgesamt wurden bei den 214 Hunden 68 intrakranielle Neurolokalisationen festgelegt. Der 
überwiegende Anteil der Hunde hatte eine Neurolokalisation im Bereich des Vorderhirns 
(n = 46). Bei drei Hunden wurde eine Neurolokalisation im Hirnstamm festgelegt, bei neun 
Patienten im Kleinhirn, vier Hunde hatten eine Neurolokalisation im zentralen 
Vestibularsystem und sechs Patienten im peripheren Vestibularsystem (Tabelle 10).  
Mit Hilfe der diagnostischen Maßnahmen wurden insgesamt 62 intrakranielle Läsionen 
nachgewiesen, wobei im Vorderhirn 33 und im Kleinhirn 18 Läsionen festgestellt wurden. 
Insgesamt kam es zu 39 intrakraniellen Übereinstimmungen zwischen der festgelegten 
Neurolokalisation und der durch die Diagnostik nachgewiesenen Lokalisation der Läsion. Bei 
29 (63 Prozent) der 46 Hunde mit einer Neurolokalisation im Vorderhirn konnte mit der 
Diagnostik eine Läsion im Vorderhirn nachgewiesen werden. Siebenundsechzig Prozent der 
Hunde mit einer Neurolokalisation im Hirnstamm hatten auch eine nachgewiesene Läsion im 
Hirnstamm. Von den 9 Patienten mit einer Neurolokalisation im Kleinhirn konnte bei vier 
Hunden (44 Prozent) eine Läsion im Kleinhirn nachgewiesen werden (Tabelle 10, 
Abbildung 6). 
 
Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer Diagnose (Neurolokalisation) und 
Lokalisation der Läsion im Vestibularsystem 
Die Übereinstimmung der Neurolokalisation mit der Lokalisation der Läsion lag zentral 
vestibulär bei 25 Prozent (1/4), bei 25 Prozent der Hunde mit einer Neurolokalisation im 
zentralen Vestibularsystem konnte dort eine Läsion ermittelt werden. Bei 75 Prozent (3/4) 
der Patienten mit einer zentral vestibulären Neurolokalisation konnte mit Hilfe der Diagnostik 
keine intrakranielle Läsion nachgewiesen werden. 
Fünfzig Prozent (3/6) der Hunde mit einer Neurolokalisation im peripheren Vestibularsystem 
hatten dort auch eine nachweisliche Läsion (Tabelle 10, Abbildung 6). Die Neurolokalisation 
war bei 33 Prozent (2/6) der Patienten mit einer peripher vestibulären Neurolokalisation 
falsch, da bei diesen Patienten Läsionen im Bereich des zentralen Vestibularsystems mit 
Hilfe der Diagnostik festgestellt wurden. Bei einem Hund mit peripher vestibulärer 









Tabelle 10: Absolute Häufigkeiten der intrakraniellen Neurolokalisationen und 
nachgewiesenen intrakraniellen Läsionen sowie absolute und relative Häufigkeiten der 
korrekten Übereinstimmungen von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion bei 
der Patientengruppe mit intrakraniellen Neurolokalisationen.  
Neurolokalisationen 
basierend auf der 
neurologischen 
Untersuchung 



































und Lokalisation der 
Läsion 





































Abbildung 6: Relative Häufigkeiten (in Prozent) der Übereinstimmung zwischen der 
Neurolokalisation und in der Diagnostik nachgewiesener Lokalisation der Läsion bei 
der Gruppe mit intrakraniellen Neurolokalisationen (Gruppe 1). 
 
 
4.4.2 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in 
der Patientengruppe mit extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen (Gruppe 2): 
Untergruppe 1  C1-C5 und C6-Th2 
Die Neurolokalisation war im Bereich des Rückenmarksegmentes C1-C5 bei 62 Prozent 
(21/34) der insgesamt 34 Hunde mit einer Neurolokalisation bei C1-C5 richtig, da bei diesen 
Tieren eine Läsion im oberen Halssegment nachgewiesen werden konnte. Im Bereich des 
Rückenmarksegmentes C6-Th2 konnte bei 55 Prozent (11/20) der insgesamt 20 Hunde mit 
einer Neurolokalisation bei C6-Th2 eine Läsion in diesem Bereich des Rückenmarkes 
nachgewiesen werden (Abbildung 7). 
Läsionen im Rückenmarksegment C1-C5 führten zu einer signifikant (p =  0,009; Exakter 
Test nach Fisher) höheren Fehlerquote der Neurolokalisation im Vergleich zu Läsionen im 
Segment C6-Th2. Bei 40 Prozent (8/20) der Hunde mit einer Neurolokalisation bei C6-Th2 
wurde in der Diagnostik eine Läsion bei C1-C5 nachgewiesen (Abbildung 7). Das 
ausschlaggebende Symptom für die Festlegung der Neurolokalisation bei C6-Th2 war ein 
reduzierter Flexorreflex in einer oder beiden Vordergliedmaßen. Demgegenüber wurde bei 
neun Prozent (3/34) der Patienten mit einer C1-C5 Neurolokalisation eine Läsion bei C6-Th2 
ermittelt. 
In 29 Prozent (10/34) der Patienten mit einer Neurolokalisation bei C1-C5 konnte mit Hilfe 
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einfarbige Säulen = C1-C5 (n = 34); schraffierte Säulen =  C6-Th2 (n = 20) 
 
Abbildung 7: Relative Häufigkeiten (in Prozent) der Übereinstimmung von 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in Untergruppe 1 (C1-C5 und C6-Th2) 
der Patientengruppe mit extrakraniellen Neurolokalisationen. Eine Neurolokalisation 
bei C6-Th2 hatte eine signifikant (p = 0,009, Exakter Test nach Fisher) höhere 
Fehlerquote als eine Neurolokalisation bei C1-C5. 
 
4.4.3 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in 
der Patientengruppe mit extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen (Gruppe 2): 
Untergruppe 2  Th3-L3 und L4-S3 
Bei 67 Hunden wurde eine Neurolokalisation im Rückenmarksegment Th3-L3 festgelegt. 
Achtundsiebzig Prozent (52/67) dieser Hunde hatten eine Läsion bei Th3-L3 und somit eine 
korrekte Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion (Abbildung 8). 
Bei 11 (21 %) der 52 Hunde mit einer korrekten Übereinstimmung bei Th3-L3 war der 
Flexorreflex an einer oder beiden Hintergliedmaßen reduziert. Die Neurolokalisation bei  
Th3-L3 wurde anhand anderer Symptome wie einer Dolenz im Bereich von Th3-L3 oder der 
kaudalen Grenze des Pannikulusreflexes festgelegt. 
Eine Neurolokalisation im Segment L4-S3 wurde bei 32 Hunden basierend auf der 
neurologischen Untersuchung bestimmt. Bei 62 Prozent (20/32) dieser Tiere waren 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion identisch, da auch eine Läsion in diesem 
Rückenmarksegment ermittelt werden konnte (Abbildung 8). 
Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen den Segmenten Th3-L3 und L4-S3 in 
Bezug auf die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion (p= 














einfarbige Säulen = Th3-L3 (n = 67); karierte Säulen = L4-S3 (n = 32) 
 
Abbildung 8: Relative Häufigkeiten (in Prozent) der Übereinstimmung von 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in Untergruppe 2 (Th3-L3 und L4-S3)  
der Patientengruppe mit extrakraniellen Neurolokalisationen. 
 
 
4.4.4 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in 
der Patientengruppe mit einer Neurolokalisation im peripheren Nervensystem 
(Gruppe 3) 
Die Gruppe von Patienten mit einer Neurolokalisation im Bereich des peripheren 
Nervensystems beinhaltete insgesamt 11 Tiere, bei denen 12 Neurolokalisationen des 
peripheren Nervensystems festgelegt wurden (Nerv: sechs; neuromuskuläre Endplatte: zwei; 
Muskel: zwei; generalisiertes unteres Motoneuron: zwei) (Abbildung 3). Die 
Übereinstimmung der Neurolokalisation mit der Lokalisation der Läsion lag im Bereich von 
Muskel, neuromuskulärer Endplatte und einem generalisierten unteren Motoneuron bei 50 
Prozent. Bei 30 Prozent der Hunde mit einer Neurolokalisation im Bereich des peripheren 

















4.4.5 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in 
der Patientengruppe mit einer Dolenz im Bereich der Wirbelsäule ohne 
neurologische Defizite (Gruppe 4)  
Es gab vier Patienten, die neurologisch unauffällig waren jedoch eine Schmerzhaftigkeit im 
Bereich der Wirbelsäule aufwiesen. Die Neurolokalisation wurde bei diesen Patienten auf die 
Meningen festgelegt. In der Diagnostik konnte bei allen der vier Patienten mit Hilfe der 
Untersuchung des Liquor cerebrospinalis eine Entzündung der Meningen nachgewiesen 
werden. Somit lag die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der 
Läsion bei den vier Hunden bei 100 % (Abbildung 4). 
 
4.5 Übereinstimmung der Seitenbetonung 
4.5.1 Übereinstimmung der Seitenbetonung in der Patientengruppe mit 
intrakraniellen Neurolokalisationen 
Insgesamt zeigten von den 63 Hunden mit einer intrakraniellen Neurolokalisation 27 Tiere 
eine Asymmetrie der klinischen Symptome, wobei neun Patienten eine rechte 
Seitenbetonung hatten und 18 Patienten eine linke Seitenbetonung aufwiesen. 
Von neun Hunden mit einer rechtsseitigen Neurolokalisation wurde bei 78 Prozent (7/9) der 
Tiere auch eine rechtsseitige Läsion nachgewiesen. Bei zwei Hunden befand sich die Läsion 
auf der linken Seite. 
Die Übereinstimmung von linksseitiger Neurolokalisation und linksseitiger Lokalisation der 
Läsion lag bei 50 Prozent (9/18). Bei sechs Hunden mit einer linksseitigen Neurolokalisation 
konnte in der Diagnostik keine intrakranielle Läsion festgestellt werden. Drei der Hunde mit 
linksseitiger Neurolokalisation hatten eine rechtsseitige Läsion. 
Für die Patientengruppe mit intrakraniellen Neurolokalisationen konnte kein signifikanter 
Unterschied in Bezug auf die Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der 
Läsion zwischen rechter und linker Seite festgestellt werden (p= 0,23; Exakter Test nach 
Fisher). 
 
4.5.2 Übereinstimmung der Seitenbetonung in der Patientengruppe mit 
extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen 
Von den 147 Hunden mit einer extrakraniellen Neurolokalisation wiesen 72 Patienten eine 
Asymmetrie der neurologischen Symptome auf, dabei zeigten 36 Hunde eine rechte 
Seitenbetonung und 36 Hunde eine linke Seitenbetonung. 
Bei 21 der 36 Tiere (58%) mit einer rechtsseitigen extrakraniellen Neurolokalisation konnte 
eine rechtsseitige, extrakranielle Läsion ermittelt werden. Drei der Hunde hatten eine 
nachweislich linksseitige Läsion in Form einer extraduralen Rückenmarkskompression durch 




sechs Patienten wurde eine symmetrische Rückenmarksläsion nachgewiesen, bei der keine 
Seitenbetonung feststellbar war. Bei drei Hunden mit einer extrakraniellen, rechtsseitigen 
Neurolokalisation führte ein ventraler Bandscheibenvorfall zu einer symmetrischen, 
extraduralen Kompression des Rückenmarks.  
Von den 36 Hunden mit linksseitiger extrakranieller Neurolokalisation konnte bei 53 Prozent 
(19/36) eine linksseitige, extrakranielle Läsion festgestellt werden. Bei sechs Hunden wurde 
keine Läsion nachgewiesen, ein Hund hatte eine rechtsseitige Läsion und bei vier Hunden 
führte ein ventraler Bandscheibenvorfall zu einer symmetrischen, extraduralen 
Rückenmarkskompression. Sechs Hunde mit einer linksseitigen, extrakraniellen 
Neurolokalisation hatten eine symmetrische Rückenmarksläsion. 
Für die Patientengruppe mit extrakraniellen Neurolokalisationen konnte kein signifikanter 
Unterschied in Bezug auf die Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der 
Läsion zwischen rechter und linker Seite festgestellt werden (p= 0,99; Exakter Test nach 
Fisher). 
 
4.5.3 Übereinstimmung der Seitenbetonung in der Patientengruppe mit einer 
Neurolokalisation im peripheren Nervensystems 
Insgesamt zeigten von den 11 Patienten mit einer Neurolokalisation im Bereich des 
peripheren Nervensystems fünf Hunde eine Asymmetrie der Symptome. Ein Hund hatte eine 
rechtsseitige Neurolokalisation und vier Hunde zeigten eine linke Seitenbetonung. 
Die Übereinstimmung von linksseitiger Neurolokalisation und linksseitiger Lokalisation der 
Läsion lag bei 75 Prozent (3/4). Bei einem Hund mit linksseitiger Neurolokalisation konnte 
keine Läsion im peripheren Nervensystem festgestellt werden. 
Bei dem Patient mit der rechtsseitigen Neurolokalisation wurde keine Läsion im peripheren 
Nervensystem nachgewiesen. 
 
4.6 Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer Diagnose 
(Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion bei Patienten mit 
multifokalen Neurolokalisationen 
Nach der neurologischen Untersuchung wurden bei 20 Hunden multifokale 
Neurolokalisationen festgelegt. Bei 30 Prozent (6/20) dieser Patienten konnte nach der 
Diagnostik das Vorhandensein von multifokalen Läsionen bestätigt werden. 
Bei 60 Prozent (12/20) der Hunde mit multifokalen Neurolokalisationen konnte nur eine 
fokale Läsion nachgewiesen werden und bei zehn Prozent (2/20) wurde keine Läsion 
festgestellt. Umgekehrt waren bei insgesamt 26 Patienten multifokale Läsionen nachweisbar, 
nur bei sechs dieser Hunde wurden multifokale Neurolokalisationen vorhergesagt. Die 
restlichen Patienten (20/26) zeigten klinische Symptome einer fokalen Veränderung, was zur 




4.7 Einflussfaktoren auf die Übereinstimmung zwischen 
neuroanatomischer Diagnose (Neurolokalisation) und Lokalisation 
der Läsion 
4.7.1 Einfluss der klinischen Erfahrung des Untersuchers auf die Übereinstimmung 
zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion 
Es gab keinen signifikanten Hinweis auf das Vorliegen eines Einflusses der klinischen 
Erfahrung des Untersuchers (p=0,178; Exakter Test nach Fisher). Die Übereinstimmung der 
Neurolokalisation mit der Lokalisation der Läsion lag bei allen Untersuchern zwischen 65 
Prozent und 78 Prozent (Abbildung 9). 
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Abbildung 9: Relative Häufigkeiten (in Prozent) der Übereinstimmung von 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion bei den Patienten der Studie in 
Abhängigkeit der klinischen Erfahrung des Untersuchers; n = 214. 
 
 
4.7.2 Einfluss der Körpermasse der Patienten auf die Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion 
Die Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion war unabhängig von 
der Körpermasse der Patienten, wenn dabei die Feststellung von keiner Läsion außer Acht 
gelassen wurde (p = 0,448 logistische Regression; p = 0,626 Mann-Whitney-U-Test) 
(Abbildung 10). Vergleicht man jedoch die Gruppe der Patienten mit einer korrekten und 
fehlenden Übereinstimmung mit der Gruppe von Patienten, bei denen keine Läsion 





















bei denen keine Läsion nachgewiesen werden konnte (p = 0,015 Mann-Whitney-U-Test; 
p = 0,052 logistische Regression) (Abbildung 11). Die Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in Abhängigkeit von der Körpermasse wurde 
durch eine Einteilung in Gruppen mit Hilfe von Boxplot-Diagrammen dargestellt. Für jede 
Gruppe wurde eine Box abgebildet, die unten vom ersten und oben vom dritten Quartil 
begrenzt wird und 50% der Stichproben enthält. Die schwarze Linie innerhalb der Box 
beschreibt den Median. Die von der Box ausgehenden Antennen kennzeichnen durch ihre 
Endpunkte den kleinsten und den größten Wert, der kein Ausreißer ist. Als Ausreißer werden 
Werte definiert, die um mehr als 1,5 Quartilsabstände von der Box entfernt sind. Die 
Ausreißer werden mit kleinen Kreisen gekennzeichnet. Der Abstand extremer Werte beträgt 
mehr als drei Quartilsabstände von der Box und sie werden als Sternchen abgebildet.  
 
 
Abbildung 10: Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der 
Läsion bei den Patienten der Studie in Abhängigkeit von der Körpermasse der 
Patienten. Vergleich der Gruppe der fehlenden Übereinstimmung (Kategorie „Nein“) 






Abbildung 11: Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der 
Läsion bei den Patienten der Studie in Abhängigkeit von der Körpermasse der 
Patienten. Vergleich der Gruppe der korrekten und fehlenden Übereinstimmung 
(Gruppe der Kategorien „Ja und Nein“) mit der Gruppe von Patienten, bei denen keine 
Läsion ermittelt wurde (Gruppe der Kategorie „keine Läsion“), n = 214. Es konnte ein 
signifikanter Unterschied der Körpermassen zwischen beiden Gruppen festgestellt 











4.7.3 Einfluss der Lokalisation im Nervensystem auf die Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion 
Vergleicht man den Patientenanteil der Kategorie „Ja“ (Kategorie 1a bis 1e) zwischen den 
vier Patientengruppen: 
- Gruppe 1 Patienten mit intrakraniellen Neurolokalisationen 
- Gruppe 2 Patienten mit extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen 
- Gruppe 3 Patienten mit Neurolokalisationen im peripheren Nervensystem 
- Gruppe 4 Patienten mit einer Dolenz im Bereich der Wirbelsäule ohne neurologische 
Defizite 
so konnte eine Tendenz festgestellt werden, dass die Patientengruppe 2 insgesamt eine 
bessere Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der nachgewiesen 
Läsion hatte als die Gruppen 1 und 3 (Abbildung 12). Es konnte keine statistische Signifikanz 




NME = neuromuskuläre Endplatte; UMN = unteres Motoneuron; NU, Dolenz = neurologisch 
unauffällig, Dolenz im Bereich der Wirbelsäule 
 
Abbildung 12: Relative Häufigkeiten (in Prozent) der korrekten Übereinstimmungen 
zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in Abhängigkeit der vier 







































































































Die neuroanatomische Diagnose (Neurolokalisation) ist das Resultat der klinisch-
neurologischen Untersuchung des Patienten durch den Untersucher. Da sich das 
Nervensystem verborgen im Körper befindet, lässt sich die Neurolokalisation nur durch die 
richtige Interpretation der klinischen Symptome festlegen. Somit kann ein 
Krankheitsprozesses auf eine bestimmte Region im Nervensystem eingegrenzt und durch 
weiterführende diagnostische Maßnahmen untersucht werden. Kommt es im Zuge der 
Diagnostik zum Nachweis einer Läsion im Nervensystem, resultiert daraus die tatsächliche 
Lokalisation der Läsion. Anhand der Übereinstimmung der Neurolokalisation mit der 
tatsächlichen Lokalisation der nachgewiesenen Läsion kann man die Genauigkeit der 
Neurolokalisation ermitteln. 
Mit der vorliegenden Arbeit wurde erstmals die Genauigkeit der Neurolokalisation basierend 
auf der neurologischen Untersuchung und unter Berücksichtigung des gesamten 
Nervensystems analysiert. Nachfolgend sind die wichtigsten Ergebnisse dieser 
Untersuchung zusammengefasst: 
- Die allgemeine Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer Diagnose 
(Neurolokalisation) resultierend aus der neurologischen Untersuchung und der 
Lokalisation der Läsion, nachgewiesen in der durchgeführten Diagnostik, betrug 
71 Prozent. 
- Die klinische Erfahrung des Untersuchers und die Körpermasse des Patienten hatten 
keinen Einfluss auf die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und in der 
Diagnostik nachgewiesener Lokalisation der Läsion. 
- Die Lokalisation im Nervensystem hatte ebenfalls keinen Einfluss auf die 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und mit Hilfe diagnostischer 
Maßnahmen nachgewiesener Lokalisation der Läsion. Allerdings konnte eine 
Tendenz festgestellt werden, dass sich das Rückenmarksegment Th3-L3 als 
Lokalisation mit der höchsten Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer 
Diagnose (Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion erwies. 
 
5.1 Diskussion der Ergebnisse 
In der Literatur existieren zum jetzigen Zeitpunkt nur wenige Untersuchungen, die sich mit 
der Genauigkeit der Neurolokalisation beschäftigen. Dabei wurden in den einzelnen Arbeiten 
jeweils nur Segmente des Nervensystems betrachtet. Die Genauigkeit der Neurolokalisation  
wurde in der vorliegenden Arbeit, wie auch in den bisherigen Untersuchungen in der 
Literatur, anhand der Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der 
Läsion, ermittelt aus der durchgeführten Diagnostik, geprüft. In der vorliegenden Arbeit 
betrug die Genauigkeit der Neurolokalisation 71 Prozent. Das bedeutet, dass bei 71 Prozent 
der untersuchten Hunde die aus der neurologischen Untersuchung resultierende 




Ein Vergleich von diesem Wert mit Ergebnissen anderer Studien ist nicht möglich, da die 
bisherigen Studien nur einzelne Segmente des Nervensystems betrachten.  
Bei 16 Prozent der untersuchten Hunde konnte mit Hilfe der diagnostischen Maßnahmen 
keine Läsion im Nervensystem festgestellt werden. Dies bedeutete nicht, dass der Patient 
keine neurologische Erkrankung hatte, sondern vielmehr dass eine Reihe von 
neurologischen Erkrankungen existieren, die selbst mit modernster Technik nicht 
nachweisbar sind. Hierzu zählen beispielsweise die idiopathische Epilepsie beim Hund oder 
das idiopathische Vestibularsyndrom beim Hund. Bei der idiopathischen Epilepsie handelt es 
sich um eine Erkrankung, bei der es zu chronischen, wiederkehrenden, epileptischen 
Anfällen kommt. Bei dieser Erkrankung kann man weder strukturelle Veränderungen im 
Gehirn noch andere Funktionsstörungen im Körper feststellen (THOMAS 2010). Der Begriff 
idiopathisch bedeutet, dass es sich um einen selbstständigen Krankheitszustand handelt. 
Das Symptom selbst stellt die Krankheit dar und kann nicht auf einen bekannten 
Pathomechanismus zurück geführt werden.  
In der klinischen Neurologie wird es immer einen Prozentsatz von Patienten mit 
neurologischen Symptomen geben, bei denen Krankheiten nicht nachweisbar sind. Dies 
bedeutet gleichzeitig, dass die Frage „Stimmt die Neurolokalisation resultierend aus der 
neurologischen Untersuchung mit der Lokalisation der Läsion, nachgewiesen in der 
Diagnostik, überein?“ nicht allein mit „Ja“ oder „Nein“ beantwortet werden kann. Patienten, 
bei denen keine Läsion nachweisbar war, können nicht in eine der beiden Kategorien „Ja“ 
oder „Nein“ eingeordnet werden. In der vorliegenden Studie waren 71 Prozent der Patienten 
in der Kategorie „Ja“ (Kategorie 1a bis 1e). Rein rechnerisch würde es bedeuten, dass 29 
Prozent aller Studientiere in Kategorie „Nein“ sein müssen. Dies ist aber in der Realität und 
so auch in der vorliegenden Studie nicht der Fall, da nur 13 Prozent der Hunde der 
vorliegenden Studie eindeutig in Kategorie „Nein“ (Kategorie 2a bis 2d) eingeordnet werden 
konnten. Durch den Anteil an Patienten mit nicht nachweisbarer Läsion kann sich in 
Kategorie „Nein“ ein Patientenanteil von 13 bis 29 Prozent befinden. Wiederum könnte aber 
auch die Kategorie „Ja“ einen Patientenanteil von 71 bis 87 Prozent aufweisen. Aus diesem 
Grund erschien es in der vorliegenden Arbeit notwendig eine dritte Kategorie („keine Läsion“) 
anzugeben, um die Realität besser widerspiegeln zu können. 
Im Folgenden wird die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der 






5.1.1 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion bei 
der Patientengruppe mit intrakraniellen Neurolokalisationen  
5.1.1.1 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion im 
Vorderhirn 
Das Vorderhirn war in der Patientenpopulation dieser Arbeit nicht nur die häufigste 
intrakranielle Neurolokalisation (n = 46) sondern auch der Bereich, in dem die meisten 
intrakraniellen Läsionen (n = 33) nachgewiesen wurden. Die häufigsten Krankheitsursachen 
der Läsionen waren dabei neoplastische Veränderungen (n = 17) und entzündliche 
Veränderungen (n = 7). Damit spiegelt die Patientenpopulation dieser Studie ähnliche 
Ergebnisse bezüglich des Verteilungsmusters von intrakraniellen Läsionen, wie in der 
bisherigen Literatur beschrieben, wider. In einer Studie von SNYDER et al. (2006) wurde bei 
62 Prozent der Hunde mit intrakraniellen Tumoren eine Neoplasie im Bereich des 
Vorderhirns festgestellt. Die meisten Hunde dieser Studie zeigten klinische Symptome einer 
Vorderhirnläsion wie epileptische Anfälle und mentale Veränderungen. Ein ähnliches 
Verteilungsmuster konnten auch FOSTER et al. (1988) und NAFE (1990) in ihren Arbeiten 
über klinische Symptome von intrakraniellen Neoplasien bei Hund und Katze feststellen. 
FLUEHMANN et al. (2006) zeigten in einer Langzeitstudie (1989 bis 2000), dass bei 4497 
Hunden mit einer neurologischen Erkrankung das Vorderhirn als häufigste Neurolokalisation 
festgelegt wurde. Das Verteilungsmuster der intrakraniellen Läsionen dieser Arbeit und der 
genannten Studien lässt sich vermutlich damit begründen, dass das Vorderhirn den mit 
Abstand größten Hirnabschnitt ausmacht und somit die Wahrscheinlichkeit  höher ist, dass 
Läsionen in diesem Bereich auftreten.  
In der vorliegenden Arbeit führten nur vier der insgesamt 33 nachgewiesenen Läsionen im 
Vorderhirn zu Symptomen, die nicht mit einer Vorderhirnläsion vereinbar waren und somit 
nicht in einer Neurolokalisation im Vorderhirn resultierten. Die übrigen 29 nachgewiesenen 
Läsionen riefen Symptome einer Vorderhirnläsion hervor. Daraus ergibt sich eine 
Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der nachgewiesenen Läsion von 88 
Prozent, wenn man die Patientengruppe mit nicht nachweisbarer Läsion außer Acht lässt. 
Somit lässt sich ableiten, dass bei einem Patient mit Symptome einer Vorderhirnläsion, auch 
mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit dort eine Läsion nachweisbar ist. Es bedeutet 
gleichermaßen, dass der Untersucher die Symptome einer Vorderhirnläsion ziemlich sicher 
erkannt und richtig interpretiert hat. 
Unter Berücksichtigung aller Patienten mit einer intrakraniellen Neurolokalisation liegt die 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion im Bereich des 
Vorderhirns vermutlich höher als 63 Prozent, da bei dem Großteil der Patienten mit einer 
Neurolokalisation im Vorderhirn und nicht nachweislicher Läsion eine idiopathische Epilepsie 
als Verdachtsdiagnose gestellt wurde. Bei der idiopathischen Epilepsie geht man davon aus, 
dass es sich um eine Erkrankung des Vorderhirns handelt (THOMAS 2010). Von den 13 




Läsion in der Diagnostik wurde bei 11 Hunden eine idiopathische Epilepsie als 
Verdachtsdiagnose gestellt. Würde man nun diese 11 Hunde in die Kategorie „Ja“ (1a bis 1e) 
einordnen, da man davon ausgeht, dass die idiopathische Epilepsie eine Erkrankung des 
Vorderhirns ist, ergäbe sich daraus eine Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und 
Lokalisation der Läsion im Vorderhirn von 87 Prozent. 
Aus den vorliegenden Ergebnissen kann man schlussfolgern, dass eine Neurolokalisation im 
Vorderhirn einen sehr positiven Effekt auf die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation 
und Lokalisation der nachgewiesenen Läsion hatte. Eine Neurolokalisation im Vorderhirn 
führte zu einer hohen Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion. 
 
5.1.1.2 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion im 
Kleinhirn 
Die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion war mit 44 
Prozent beim Kleinhirn sehr gering. Nur bei vier der insgesamt neun Patienten mit einer 
Neurolokalisation im Kleinhirn konnte auch eine Läsion im Kleinhirn nachgewiesen werden. 
Bei drei der neun Hunde mit einer Neurolokalisation im Kleinhirn war keine Läsion in der 
Diagnostik nachweisbar.  
Bei zwei Hunden, die eine Neurolokalisation im Kleinhirn hatten, waren entzündliche 
Veränderungen in anderen intrakraniellen Lokalisationen des Nervensystems nachweisbar. 
Häufig führen Entzündungen des Nervensystems zu multifokalen Läsionen (KORNEGAY 
1991). Daher könnte bei diesen Patienten auch eine Entzündung im Bereich des Kleinhirns 
vorgelegen haben, welche mit bildgebenden Verfahren nicht nachweisbar war. Nicht jede 
entzündliche Erkrankung im Nervensystem führt zu sichtbaren Veränderungen im MRT. In 
einer Studie von BOHN et al. (2006) zeigten 33 Prozent der 52 Hunden mit einer 
Entzündung im Nervensystems keine Veränderung im MRT, sie hatten ausschließlich einen 
veränderten Liquor cerebrospinalis.  
In der vorliegenden Arbeit konnten mit Hilfe der diagnostischen Maßnahmen insgesamt 18 
Läsionen im Kleinhirn nachgewiesen werden. Vierzehn (78 Prozent) dieser nachgewiesenen 
Läsionen im Kleinhirn führten nicht zu einer Kleinhirnsymptomatik. Dies könnte bedeuten, 
dass viele Kleinhirnläsionen asymptomatisch sind beziehungsweise von Symptomen anderer 
Lokalisationen überlagert werden. Bei der überwiegenden Anzahl (57 Prozent) der 
Kleinhirnläsionen ohne klinische Symptome einer Kleinhirnerkrankung handelte es sich um 
eine Kleinhirnkompression und/oder –herniation. Diese Beobachtung, dass eine 
Kleinhirnherniation beziehungsweise –kompression asymptomatisch sein kann, konnten 
auch andere Autoren feststellen. COUTURIER et al. (2008) haben in einer Studie an 16 
neurologisch unauffälligen Cavalier King Charles Spaniels bei allen Hunden eine 
Kleinhirnherniation nachgewiesen. In einer Untersuchung von MATIASEK et al. (2007) zu 
den klinischen Symptome und MRT-Befunden bei 28 Hunden mit einer quadrigeminalen 




einer Kleinhirnläsion zeigten aber nur sechs der 20 Hunde. Bei den übrigen 14 Tieren ging 
die Kleinhirnkompression nicht mit klinischen Symptomen einer Kleinhirnläsion einher, es 
handelte sich bei diesen Tieren um einen Zufallsbefund. Die Autoren konnten keinen 
signifikanten Unterschied des Kompressionsgrades zwischen klinisch auffälligen Hunden 
und normalen Hunden feststellen. Es gab sowohl Patienten mit vergleichsweise geringer 
Kleinhirnkompression, die Kleinhirnsymptome zeigten, als auch Tiere mit starker 
Kleinhirnkompression, welche klinisch unauffällig waren. Bei neun der insgesamt 20 Hunde 
mit Kleinhirnkompression war gleichzeitig eine Kompression des Lobus occipitalis 
nachweisbar. Die Mehrheit dieser Patienten zeigte Symptome einer Großhirnläsion.  
Eine mögliche Erklärung für die fehlende Kleinhirnsymptomatik bei den genannten Studien 
sowie bei der vorliegenden Arbeit könnte die Tatsache sein, dass es sich um chronische 
Veränderungen handelt. Möglicherweise können gesunde Kleinhirnanteile bei einem 
langsamen, progressiven Krankheitsverlauf die Funktionen von durch Kompression 
gestörten Kleinhirnanteilen übernehmen. Im Kleinhirn befinden sich mehr Neurone als in 
allen anderen Bereichen des Gehirns zusammen (DE LAHUNTA et al. 2009). Dies könnte 
ein weiterer Grund sein, warum es das Kleinhirn schafft trotz Kompression von 
Kleinhirnanteilen alle seine Funktionen zu erfüllen und damit keine klinischen Symptome 
einer Kleinhirnläsion zu zeigen.  
Schlussfolgernd aus den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit lässt sich sagen, dass eine 
Läsion im Kleinhirn einen negativen Effekt auf die Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion hatte, da die nachgewiesenen Läsionen im 
Kleinhirn nur mit einer geringen Übereinstimmung mit der festgelegten Neurolokalisation 
einhergingen.      
 
5.1.1.3 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion im 
Vestibularsystem 
Die Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion im Bereich des 
Vestibularsystems war sehr gering. Nur bei 25 Prozent der Hunde mit klinischen Symptomen 
eines zentralen Vestibularsyndroms und daraus resultierender zentral vestibulärer 
Neurolokalisation konnte auch eine Läsion im Bereich des zentralen Vestibularsystems 
diagnostiziert werden. Bei 50 Prozent der Patienten mit Symptomen eines peripheren 
Vestibularsyndroms und daraus resultierender peripher vestibulärer Neurolokalisation war 
tatsächlich eine Läsion im peripheren Vestibularsystem nachweisbar (siehe Tabelle 10). 
Man muss jedoch berücksichtigen, dass nur bei zehn der insgesamt 214 Patienten eine 
Neurolokalisation im Vestibularsystem festgelegt wurde. Dabei handelte es sich um vier 
zentral und sechs peripher vestibuläre Neurolokalisationen. Eine größere Patientenzahl 
konnte in der Studie von  GAROSI et al. (2001) zum Vergleich von MRT-Befunden mit den 
klinischen Symptomen bei Hunden mit Vestibularsyndrom rekrutiert werden. Über einen 




Hunde in diese Studie aufgenommen. Würde man diese Zahl auf ein Jahr und pro Klinik 
zurück rechnen (entspricht dem Versuchsaufbau der vorliegenden Studie), so wären 
ungefähr 14 Patienten pro Klinik und Jahr aufgrund eines Vestibularsyndroms vorstellig 
geworden. Diese Zahl erscheint mit der Patientenzahl von zehn aus der vorliegenden Studie 
vergleichbar.  
In der Studie von GAROSI et al. (2001) wurden bei 27 der 85 Hunde eine peripher 
vestibuläre Neurolokalisation festgelegt. Die Autoren konnten mit 66 Prozent eine bessere 
Übereinstimmung der Neurolokalisation mit der Lokalisation der Läsion erzielen als in der 
vorliegenden Untersuchung von 50 Prozent. Jedoch war mit 26 Prozent (7/27) ein deutlich 
höherer Anteil von Patienten, bei denen keine Läsion nachweisbar war, in der Studie von 
GAROSI et al. (2001) vorhanden. Die Autoren vermuteten, dass es sich bei diesen sieben 
Patienten um ein idiopathisches Vestibularsyndrom handeln könnte. In der vorliegenden 
Arbeit konnte nur bei einem Patient mit einer peripher vestibulären Neurolokalisation keine 
Läsion nachgewiesen werden. Dabei handelte es sich um einen zehnjährigen 
Mischlingshund, so dass die Verdachtsdiagnose eines geriatrischen (idiopathischen) 
Vestibularsyndroms gestellt wurde.  Das idiopathische Vestibularsyndrom war in einer 
Untersuchung von SCHUNK et al. (1983) bei 83 Hunden mit peripheren Vestibularsyndrom 
(VS) mit 39 Prozent neben der Otitis media/interna (49 Prozent) eine der häufigsten 
Krankheitsursachen. Würde man nun in der vorliegenden Arbeit den einen Patient mit 
peripher vestibulärer Neurolokalisation und nicht nachweisbarer Läsion mit der 
Verdachtsdiagnose eines idiopathischen Vestibularsyndroms in die Kategorie „Ja“ (Kategorie 
1a bis 1e) einordnen, so würde dies mit 67 Prozent in einer deutlich besseren 
Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion im Bereich des 
peripheren Vestibularsystems resultieren.  
Bei zwei Patienten der vorliegenden Studie mit einer peripher vestibulären Neurolokalisation 
hat sich die Neurolokalisation als falsch heraus gestellt, da in beiden Fällen mit Hilfe der 
MRT eine Läsion im Bereich des zentralen Vestibularsystems nachgewiesen wurde. Beide 
Patienten zeigten eine Kopfschiefhaltung sowie einen Nystagmus. Keiner der beiden Hunde 
zeigte Symptome einer Beteiligung des zentralen Vestibularsystems wie etwa reduzierte/ 
ausgefallene Korrekturreaktionen oder eine Richtungsänderung des Nystagmus in 
Rückenlage. Bei beiden Patienten wurden ipsilaterale Hirnstammveränderungen festgestellt. 
Diese Läsionen befanden sich ventrolateral im Hirnstamm im Bereich des zerebellopontinen 
Winkels, dort kommt es zum Eintritt der Axone des Nervus vestibularis. Möglicherweise 
wurde der Nervus vestibularis bei diesen Patienten involviert, was zu Symptomen eines 
peripheren Vestibularsyndroms geführt haben könnte. Die Vestibulariskerne hingegen 
befinden sich dorsal im Hirnstamm. Es könnte durchaus möglich sein, dass die 
Vestibulariskerne bei den Patienten nicht betroffen waren. Eine ähnliche Beobachtung 
konnten GAROSI et al. (2001) bei zwei der 27 Hunde mit peripher vestibulärer 




zerebellopontinen Winkel nachgewiesen. Die Autoren vermuteten eine Beteiligung des 
Nervus vestibularis.  
Bei drei der vier Hunde (75 Prozent) mit zentral vestibulärer Neurolokalisation konnte keine 
Läsion nachgewiesen werden (siehe Tabelle 10 und Abbildung 6). Einer dieser drei Hunde 
zeigte die neurologischen Symptome weniger als 24 Stunden, wobei eine ähnliche 
Symptomatik bereits zwei Jahre zuvor durch die Besitzer beobachtet wurde. Bei diesem 
Patient könnte eine transiente ischämische Attacke (TIA) als Ursache für seine kurzzeitigen 
neurologischen Symptome in Betracht kommen. Dieses Phänomen haben BENTLEY und 
MARCH (2011) erstmals bei einem Hund beschrieben. Dabei handelt es sich um eine 
weniger als 24 Stunden andauernde fokale Funktionsstörung im Gehirn aufgrund von 
Durchblutungsstörungen. Treten die durchblutungsbedingten Symptome plötzlich auf und 
dauern länger als 24 Stunden spricht man dagegen von einem Schlaganfall. Mit Hilfe von 
diffusionsgewichteten Sequenzen (DWI-Sequenz) dient die Magnetresonanztomographie als 
Goldstandard zum Nachweis dieser Durchblutungsstörungen (HEILAND 2003). Die DWI-
Sequenz ist eine T2-ähnliche Sequenz. Sie misst die Diffusion von Wassermolekülen. Bei 
einer verminderten Diffusion, wie es bei Schlaganfallpatienten der Fall ist, kommt es zu 
einem charakteristischen Signalverhalten. Aufgrund von fehlenden technischen 
Voraussetzungen des Niederfeldgerätes, welches in der vorliegenden Studie für die 
diagnostischen Maßnahmen verwendet wurde, konnten keine diffusionsgewichteten 
Sequenzen bei den Patienten der vorliegenden Studie durchgeführt werden.  
Häufig kann eine TIA in der Magnetresonanztomographie  nicht nachgewiesen werden. 
Jedoch konnte in verschiedenen Studien festgestellt werden, dass die Dauer der Symptome 
mit der Wahrscheinlichkeit von nachweisbaren Läsionen positiv korreliert. Patienten mit 
weniger als fünf Minuten andauernden Symptomen zeigten keine Veränderung im MRT. 
Dahingegen zeigten zwei Drittel der Patienten mit Symptomen zwischen 12 und 24 Stunden 
nachweisbare Läsionen im MRT (ENGELTER et al. 1999; REDGRAVE et al. 2007). 
Aufgrund der Weiterentwicklung der Technik steigt die Prävalenz von positiven Nachweisen 
für das Vorhandensein einer TIA in der Humanmedizin. Eine Studie von ENGELTER et al. 
(2008) über die Bedeutung der MRT bei Patienten mit Schlaganfall und TIA zeigte eine 33-
prozentige Wahrscheinlichkeit für den Nachweis einer TIA mit Hilfe der MRT. Bei Patienten 
mit Schlaganfall lag die Wahrscheinlichkeit für den Nachweis einer Durchblutungsstörung im 
Gehirn bei über 95 Prozent. Die Autoren fanden mit ihren Ergebnissen heraus, dass die 
Ischämie des Gehirngewebes deutlich ausgeprägter ist bei Patienten mit Schlaganfall als bei 
Patienten mit einer transienten ischämischen Attacke. Wäre nun in der vorliegenden Arbeit 
die Durchführung von DWI-Sequenzen möglich gewesen, so hätte man vielleicht bei den drei 
Patienten mit zentral vestibulärer Neurolokalisation und vermeintlicher nicht nachweisbarer 
Läsion eine Veränderung im zentralen Vestibularsystem feststellen können und somit eine 





In der Studie von GAROSI et al. (2001) wurden bei allen 37 Hunden mit einer zentral 
vestibulären Neurolokalisation Veränderungen in der MRT-Untersuchung des Gehirns 
festgestellt. Jedoch konnten bei drei dieser Tiere die Läsionen nicht im zentralen 
Vestibularsystem nachgewiesen werden; bei diesen Patienten waren Läsionen im Großhirn 
darstellbar. Dennoch ist die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation 
der nachgewiesenen Läsion in der Untersuchung von GAROSI et al. (2001) deutlich besser 
als in der vorliegenden Studie. Allerdings muss bei der vorliegenden Untersuchung die 
deutlich geringere Patientenzahl berücksichtigt werden. Es handelte sich um lediglich vier 
Hunde mit einer zentral vestibulären Neurolokalisation. Außerdem scheint die Ätiologie der 
Läsion eine entscheidende Rolle für die Nachweisbarkeit im MRT zu spielen. Bei 75 Prozent 
der Hunde mit zentral vestibulärer Neurolokalisation der vorliegenden Studie wurde eine 
Durchblutungsstörung vermutet. Leider wurde in der Studie von GAROSI et al. (2001) nicht 
für jede nachgewiesene Läsion im Gehirn die Ätiologie angegeben, so dass nicht hervorgeht 
bei wie vielen Patienten ein Schlaganfall vermutet wurde oder ob überhaupt Patienten mit 
Schlaganfall in dieser Studie vorhanden waren. Auch GAROSI et al. (2001) verwendeten 
keine diffusionsgewichteten Sequenzen, sondern ausschließlich T1-gewichtete Sequenzen 
vor und nach Kontrastmittelapplikation sowie T2-gewichtete Sequenzen, wie auch in der 
vorliegenden Arbeit. Es sind keine Angaben über die Feldstärke der Magneten, welche in der 
Studie von GAROSI et al. (2001) verwendet wurden, vorhanden, so dass nicht verglichen 
werden kann, ob die technischen Voraussetzungen in der Untersuchung von GAROSI et al. 
besser waren als in der vorliegenden Arbeit. 
Insgesamt betrachtet muss man sagen, dass in der vorliegenden Studie eine 
Neurolokalisation im Vestibularsystem die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und 
Lokalisation der Läsion eher negativ beeinflusst hat, da die Übereinstimmungen zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion nur gering waren.  
 
5.1.2 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion bei 
der Patientengruppe mit extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen  
5.1.2.1 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in 
Untergruppe 1: C1-C5 und C6-Th2 
Die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion war 
wesentlich besser, wenn mit Hilfe der Diagnostik eine Läsion bei C6-Th2 festgestellt wurde. 
Läsionen im Rückenmarkssegment C1-C5 führten zu einer signifikant höheren Fehlerquote 
der Neurolokalisation im Vergleich zu Läsionen im Segment C6-Th2. Vierzig Prozent der 
Hunde mit einer Neurolokalisation bei C6-Th2 hatten eine nachweisliche Läsion bei C1-C5. 
Ein reduzierter Flexorreflex in einer oder beiden Vordergliedmaßen war das 
ausschlaggebende Symptom für die Festlegung der Neurolokalisation bei C6-Th2. 
Dahingegen wurde nur bei neun Prozent der Patienten mit einer Neurolokalisation bei C1-C5 




Zu einem ähnlichen Ergebnis sind auch FORTERRE et al. (2008) bei der Untersuchung der 
Genauigkeit des Flexorreflexes der Vordergliedmaßen für die Unterscheidung einer oberen 
oder unteren zervikalen Rückenmarksläsion bei 35 Hunden gekommen. Bei 11 (37 Prozent) 
von 30 Hunden mit einer Neurolokalisation bei C6-Th2 wurde eine Läsion im 
Rückenmarkssegment C1-C5 festgestellt. Demgegenüber wurde nur bei einem (20 Prozent) 
von insgesamt fünf Hunden mit einer Neurolokalisation bei C1-C5 mit Hilfe der MRT eine 
Läsion bei C6-Th2 ermittelt. Die Autoren führen verschiedene Faktoren auf, welche zu einer 
Beeinflussung des Flexorreflexes führen könnten. Eine Muskelatrophie (infolge einer 
Denervation oder infolge einer Inaktivität) der Vordergliedmaßen könnte den Flexorreflex 
negativ beeinflussen. In der vorliegenden Studie war jedoch keine Muskelatrophie bei den 
Hunden mit reduziertem Flexorreflex der Vordergliedmaßen vorhanden, so dass die 
Muskelatrophie als Einflussfaktor ausgeschlossen werden konnte. Weiterhin könnte das 
individuelle Stress- und Angstlevel eines jeden Patienten einen Einfluss auf die 
Untersuchbarkeit des Reflexes haben.  
FORTERRE et al. (2008) diskutierten außerdem eine erhöhte Fehlerquote der 
Neurolokalisation bei älteren Hunden, da dies bei älteren Menschen nachgewiesen wurde. 
Zu dieser Erkenntnis sind MATSUMOTO et al. (2005) in einer Untersuchung über den 
Nutzen der neurologischen Untersuchung für die Lokalisation von kompressiven, zervikalen 
Rückenmarkserkrankungen gekommen. Ein Grund für die erhöhte Fehlerquote bei älteren 
Menschen könnte die abnehmende Muskelkraft und Reflexantwort mit zunehmendem Alter 
sein. Weiterhin kann es bei älteren Menschen zu einer Beeinträchtigung der Reflexantwort 
aufgrund des Vorliegens anderer Erkrankungen, wie eine durch Diabetes mellitus 
verursachte Neuropathie, kommen. Diese Beobachtungen könnte man mit aller Vorsicht 
auch auf ältere Tiere übertragen. So war in der vorliegenden Studie die Mehrheit der Hunde, 
die einen reduzierten Flexorreflex der Vordergliedmaßen aufwiesen und eine Läsion bei C1-
C5 hatten, älter als sieben Jahre. Nur ein Patient war jünger als sieben Jahre. Es gab vier 
Hunde im Alter von sieben Jahren, einen Hund im Alter von zehn Jahren, einen Hund im 
Alter von 12 Jahren und einen Hund im Alter von 13 Jahren.  
Einen Alterseinfluss auf die Nervenleitgeschwindigkeit konnten bereits SWALLOW et al. 
(1977)  in einer Studie an Hunden im Alter von weniger als drei Monaten bis 16 Jahren 
feststellen. Ab dem Alter von sieben Jahren konnten sie eine graduelle Abnahme der 
Nervenleitgeschwindigkeit (NLG) nachweisen, so dass mit zehn Jahren die NLG um zehn bis 
15 Prozent reduziert war. Diese Abnahme der Nervenleitgeschwindigkeit könnte bei älteren 
Hunden zu einer Beeinträchtigung der Reflexantwort führen.  
Eine Untersuchung von LEVINE et al. (2002) zeigte ebenfalls einen Einfluss des Alters auf 
die Reflexantwort des Patellarsehnenreflexes. Die Autoren stellten fest, dass neurologisch 
sonst unauffällige Hunde älter als 10 Jahre signifikant häufiger einen reduzierten oder 
ausgefallenen Patellarsehnenreflex aufwiesen als Hunde, die jünger als 10 Jahre alt waren. 




Sinne einer Demyelinisierung und Remyelinisierung sowie Ballonierung des Myelins sein 
(GRIFFITHS et al. 1975).  
Sowohl die Untersuchung von LEVINE et al. (2002) als auch die von GRIFFITHS et al. 
(1975) beziehen sich auf die segmentalen spinalen Reflexe und Nerven der Hintergliedmaße 
des Hundes. Jedoch könnte man diese Erkenntnisse als mögliche Erklärung für die 
reduzierten segmentalen spinalen Reflexe der Vordergliedmaße von den Hunde der 
vorliegenden Studie mit einer nachweislichen Läsion bei C1-C5 übertragen. Die genannten 
Untersuchungen von SWALLOW et al. (1977), LEVINE et al. (2002) und GRIFFITHS et al. 
(1975) zeigen, dass das Alter des Hundes einen Einfluss auf die Reflexantwort der 
segmentalen spinalen Reflexe haben kann. FORTERRE et al.  (2008) konnten jedoch keinen 
Zusammenhang zwischen dem Alter der Tiere und der erhöhten Fehlerquote bei C1-C5-
Läsionen feststellen. 
Die Ergebnisse dieser Arbeit und der Studie von FORTERRE et al. (2008) zeigen, dass der 
Flexorreflex der Vordergliedmaßen nicht besonders zuverlässig für die Festlegung einer 
Neurolokalisation im Bereich des zervikalen Rückenmarkes ist. Eine nachweisliche Läsion 
bei C1-C5 hatte in der vorliegenden Studie einen negativen Einfluss auf die 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion, da bei einem 
signifikant hohen Anteil dieser Patienten vor der Diagnostik eine Neurolokalisation bei C6-
Th2 festgelegt wurde. Daher sollte sich zukünftig die Diagnostik bei Patienten mit Verdacht 
einer Erkrankung im Halswirbelsäulenbereich nicht nur auf den Bereich der vermuteten 
Neurolokalisation konzentrieren, sondern mindestens das benachbarte zervikale 
Rückenmarkssegment mit untersuchen. 
In 29 Prozent der Patienten mit einer Neurolokalisation bei C1-C5 konnte mit Hilfe der 
bildgebenden Diagnostik weder eine Läsion bei C1-C5 noch bei C6-Th2 festgestellt werden. 
Bei zwei dieser Patienten wurde die Verdachtsdiagnose einer Faserknorpelembolie gestellt. 
Dabei kommt es zu einem Gefäßverschluss einer Rückenmarksarterie oder 
Rückenmarksvene durch Faserknorpelmaterial, was anschließend zu einer ischämischen 
Nekrose des Rückenmarkparenchyms führt (FEIGIN et al. 1965). Eine eindeutige Diagnose 
ist nur durch eine histopathologische Untersuchung des Rückenmarks möglich. Antemortem 
unterstützen die Anamnese des Patienten, die Befunde der neurologischen Untersuchung, 
die Befunde der Diagnostik sowie der Ausschluss anderer Erkrankungen die 
Verdachtsdiagnose einer Faserknorpelembolie. Mit Hilfe der Magnetresonanztomographie 
kann die antemortem Diagnose unterstützt werden, da es zu charakteristischen 
Veränderungen im Rückenmarksparenchym kommen kann. Diese MRT-Veränderungen 
wurden in der veterinärmedizinischen Literatur bereits beschrieben (ABRAMSON et al. 2005, 
GRÜNENFELDER et al. 2005). Eine Studie von STEIN et al. (2007) zeigte jedoch, dass ein 
fehlender Nachweis der intramedullären Veränderungen im MRT eine Faserknorpelembolie 
nicht ausschließt. In einer Untersuchung von DE RISIO et al. (2007) konnten ebenfalls bei elf 
(21 Prozent) von 52 Hunden mit dem Verdacht einer ischämischen Myelopathie, wie sie 




werden. Die Autoren vermuteten, dass die Zeitspanne vom Auftreten der neurologischen 
Symptome bis zur bildgebenden Diagnostik einen Einfluss auf die Darstellbarkeit der Läsion 
im MRT haben könnte. Untersuchungen aus der Humanmedizin konnten ebenfalls eine 
zeitliche Abhängigkeit für den Nachweis ischämischer Läsionen feststellen (WEIDAUER et 
al. 2002). DE RISIO et al. (2007) vermuteten, dass die Läsionen bei ihren Patienten aufgrund 
des frühen Krankheitsstadiums nicht nachweisbar waren. STEIN et al. (2007) konnten 
hingegen keine Korrelation zwischen der Zeitspanne vom Beginn der neurologischen 
Symptome bis zur MRT-Diagnostik und den Befunden der MRT feststellen.  
In der vorliegenden Studie fanden bei beiden Patienten mit Verdacht einer 
Faserknorpelembolie die MRT-Untersuchungen in den ersten 12-24 Stunden nach dem 
Auftreten der neurologischen Symptome statt. Eine mögliche Erklärung für den fehlenden 
Nachweis einer Läsion im MRT könnte, wie auch von DE RISIO et al. (2007) vermutet, das 
frühe Krankheitsstadium sein. Eine MRT-Kontrolluntersuchung zu einem späteren Zeitpunkt 
wurde bei beiden Patienten der vorliegenden Studie nicht durchgeführt, da dies eine erneute 
Allgemeinanästhesie der Patienten erfordert hätte.  
STEIN et al. (2007) stellten außerdem fest, dass Patienten aus ihrer Studie mit 
normointensem Rückenmark weniger schwerwiegende Lähmungserscheinungen aufwiesen. 
Die Autoren vermuteten daher, dass bei Hunden mit normointensem Rückenmark eine 
geringere oder weniger ausgedehnte Schädigung des Rückenmarks vorliegt als bei Hunden 
mit intramedullärer Hyperintensität und sie daher weniger deutlich zu sehen ist. Diese 
Feststellung konnte in der vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden. Beide Patienten mit 
Verdacht einer Faserknorpelembolie jedoch ohne nachweisliche Läsion im MRT zeigten eine 
nicht gehfähige Tetraparese. 
 
5.1.2.2 Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion in 
Untergruppe 2: Th3-L3 und L4-S3 
Eine korrekte Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion konnte bei 
78 Prozent der Hunde mit einer Neurolokalisation bei Th3-L3 festgestellt werden. Dies 
bedeutete, dass bei 78 Prozent der Hunde mit Symptomen einer Th3-L3-Läsion eine 
Erkrankung in diesem Bereich des Rückenmarkes durch die diagnostischen Maßnahmen 
festgestellt werden konnte. Im Rückenmarksegment L4-S3 lag die Übereinstimmung 
zwischen Neurolokalisation und in der Diagnostik nachgewiesener Lokalisation der Läsion 
bei 62 Prozent.  
Zu einem noch besseren Ergebnis sind CARDY und VOLK (2013) in einer Studie über 
Hunde mit Rückenmarkserkrankungen gekommen. Die Autoren konnten eine 90-prozentige 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und in der Diagnostik nachgewiesener Läsion 
feststellen, als häufigste Ätiologie wurde ein Bandscheibenvorfall im Bereich Th12-L2 
ermittelt. Im Unterschied zu der vorliegenden Studie haben CARDY und VOLK (2013) die 




Rückenmarksegment ausgewertet. Möglicherweise hätte man wie in der vorliegenden Studie 
ebenfalls Unterschiede zwischen den Rückenmarksegmenten in Bezug auf die 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion feststellen 
können. 
Elf (21 Prozent) der 52 Hunde mit einer korrekten Übereinstimmung von Neurolokalisation 
und Lokalisation der nachgewiesenen Läsion bei Th3-L3 wiesen einen reduzierten 
Flexorreflex einer oder beider Hintergliedmaßen auf, ein Befund, der eigentlich auf eine 
Läsion in dem kaudaleren Rückenmarksegment L4-S3 hindeuten würde. Diese Hunde hatten 
einen normalen Patellarsehnenreflex an der entsprechenden Gliedmaße sowie einen 
normalen Perinealreflex. Die Neurolokalisation bei Th3-L3 wurde bei diesen Tieren anhand 
anderer Symptome wie zum Beispiel einer Dolenz im Bereich Th3-L3 oder der kaudalen 
Grenze des Pannikulusreflexes festgelegt. Der sensible Input des Pannikulusrefelxes erfolgt 
über die Nervi spinales, welche die Haut von Thorax und Abdomen innervieren. Die Axone 
dieses multisynaptischen Reflexes verlaufen im Rückenmark nach kranial bis auf Höhe C8-
Th1. Dort erfolgt die Umschaltung auf die Nervi thoracici, welche den Hautmuskel 
innervieren (MUGUET-CHANOIT et al. 2011). Eine Rückenmarksläsion im Bereich Th3-L3 
kann zu einer Unterbrechung dieser Leitungsbahn führen und verursacht dadurch einen 
Ausfall des Pannikulusreflexes kaudal der Rückenmarksschädigung (GUTIERREZ-
QUINTANA et al. 2012). Diese Erkenntnis wurde auch in der vorliegenden Studie für die 
Neurolokalisation verwendet und war entscheidend bei den elf Hunden mit einer 
Neurolokalisation bei Th3-L3 und einem reduzierten Flexorreflex der Hintergliedmaßen.  
In einer Studie von DE RISIO et al. (2009) bei 42 Hunden mit akuten Rückenmarkstrauma 
zeigten sogar 50 Prozent (14/28) der Tiere mit einer Neurolokalisation bei Th3-L3 einen 
reduzierten Flexorreflex einer oder beider Hintergliedmaßen. Dieses Phänomen, dass bei  
einer isolierten Th3-L3-Läsion ein reduzierter Flexorreflex der Hintergliedmaßen vorhanden 
ist,  konnten DE RISIO et al. bereits 2007 in einer Untersuchung an 52 Hunden mit 
vermuteter ischämischer Myelopathie beobachten. Von insgesamt 14 Hunden mit einer 
Neurolokalisation bei Th3-L3 wiesen vier Tiere einen reduzierten Flexorreflex einer oder 
beider Hintergliedmaßen auf. Zusätzlich konnte bei sieben Hunden, bei denen aufgrund 
eines reduzierten Flexorreflexes der Hintergliedmaßen eine Neurolokalisation bei L4-S3 
festgelegt wurde, eine Läsion bei Th3-L3 nachgewiesen werden. In der vorliegenden Arbeit 
wurden bei sechs (19 Prozent) von 32 Hunden mit einer Neurolokalisation bei L4-S3 eine 
fokale Läsion bei Th3-L3 diagnostiziert. 
Sowohl in den genannten Studien von DE RISIO et al. 2007 und 2009 als auch in der 
vorliegenden Arbeit wurden bei den Patienten mit einer Neurolokalisation bei Th3-L3 aber 
reduziertem Flexorreflex der Hintergliedmaßen ausschließlich Läsionen im 
Rückenmarksegment Th3-L3 ermittelt. Bei diesen Patienten konnten keine Veränderungen 
im Bereich L4-S3 festgestellt werden, die für den reduzierten Flexorreflex der 
Hintergliedmaßen verantwortlich wären. Dieses Phänomen wird in der Humanmedizin bei 




Dabei kommt es kaudal der Rückenmarksläsion zu einer schlaffen Lähmung der Gliedmaßen 
und reduzierten segmentalen spinalen Reflexen, obwohl der Reflexbogen der segmentalen 
spinalen Reflexe intakt ist (NACIMIENTO et al. 1999; DITUNNO et al. 2004).  
SMITH UND JEFFERY (2005) beschrieben die Symptome des spinalen Schocks an einem 
Fallbeispiel beim Hund. Ein spinaler Schock entsteht als Folge einer plötzlichen 
Unterbrechung der absteigenden supraspinalen Leitungsbahnen. Der plötzliche Verlust des 
Einflusses der oberen Motoneurone, indirekt über Interneurone oder direkt auf alpha 
Motoneurone, auf die unteren Motoneurone führt zum vorübergehenden Funktionsverlust der 
unteren Motoneurone. So können akute Rückenmarkstraumata wie sie infolge eines akuten 
Bandscheibenvorfalls, einer Wirbelfraktur/-luxation oder einer Faserknorpelembolie 
entstehen, zu einem spinalen Schock führen. Die reduzierten segmentalen spinalen Reflexe 
kaudal der Läsion können je nach Spezies einen unterschiedlich langen Zeitraum bestehen 
bleiben. Typischerweise kommt es zu einer  graduellen Rückkehr des Reflexes, was sogar in 
eine übersteigerte Reflexantwort umschlagen kann. Diese Erholungsphase von einem 
spinalen Schock ist bei den Haussäugetieren im Vergleich zum Mensch kürzer 
(SHERRINGTON 1906; BLAUCH 1977; LITTLE 1986). BLAUCH (1977) und 
SHERRINGTON (1906) fanden in experimentellen Studien heraus, dass der Verlust des 
Patellarsehnenreflexes nur 15 Minuten bis 2 Stunden nach akutem Rückenmarkstrauma 
nachweisbar ist. Da es sich beim Flexorreflex im Gegensatz zum Patellarsehnenreflex um 
einen multisynaptischen Reflex handelt, ist der Verlust des Flexorreflexes dahingegen noch 
12 Stunden nach dem akuten Rückenmarkstrauma nachweisbar. Dies ist vermutlich der 
Grund, warum in der vorliegenden Studie die Hunde mit einer akuten 
Rückenmarksschädigung im Bereich Th3-L3 noch einen reduzierten Flexorreflex der 
Hintergliedmaßen aufwiesen, der Patellarsehnenreflex aber normal war. All diese Patienten 
waren frühestens in einem Zeitraum von 6 bis 12 Stunden nach Auftreten der neurologischen 
Symptome in der Klinik für Kleintiere der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität 
Leipzig vorstellig. Es könnte also möglich sein, dass bei diesen Patienten auch ein Verlust 
des Patellarsehnenreflexes für eine kurze Zeitdauer nach dem Rückenmarkstrauma 
vorhanden war, jedoch bis zum Eintreffen in der Klinik die normale Reflexantwort des 
Patellarsehnenreflexes bereits wieder erlangt wurde. 
SMITH und JEFFERY (2005) diskutieren, dass das Erkennen des Vorhandenseins eines 
spinalen Schocks durch den Tierarzt von enormer Wichtigkeit ist, da die Symptome zu einer 
falschen Neurolokalisation führen können. Dies wiederum kann eine Auswirkung auf das 
Ausmaß der Diagnostik und Prognose des Patienten haben. So kann bei den Patienten mit 
spinalem Schock, bei denen die Symptome auf eine L4-S3-Läsion deuten, die diagnostische 
Untersuchung zu einem fehlenden Nachweis einer Läsion in diesem Rückenmarkssegment 
führen. Als Ursache würde man eine vaskuläre Erkrankung oder eine 
Rückenmarkskontusion in Betracht ziehen; beide Erkrankungen hätten keine chirurgische 
Konsequenz. Die Gefahr dabei besteht darin, dass eine chirurgisch relevante Läsion im 




diagnostischen Maßnahmen bei einer fehlerhaften Neurolokalisation nur auf das 
vermeintliche Segment beschränken. 
Wie die Ergebnisse dieser Arbeit und der genannten Studien zeigen, bedingt ein reduzierter 
Flexorreflex der Hintergliedmaßen nicht immer eine Läsion bei L4-S3. Wenn bei Patienten 
mit akutem Rückenmarkstrauma und einer vermeintlichen Neurolokalisation bei L4-S3 in der 
Diagnostik keine Läsion festgestellt werden kann, die die akuten Symptome erklären würde, 
sollte sich die diagnostische Aufarbeitung auf das Rückenmarksegment Th3-L3 ausdehnen. 
 
5.1.3 Übereinstimmung der Seitenbetonung 
In der Gruppe von Patienten mit einer intrakraniellen Neurolokalisation war die 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion mit einer rechten 
Seitenbetonung mit 78 Prozent vermeintlich besser als die Gruppe mit einer linken 
Seitenbetonung. Nur 50 Prozent der Hunde mit einer linksseitigen Neurolokalisation hatten 
eine nachweislich linksseitige intrakranielle Läsion. Jedoch muss man bei den Patienten mit 
einer linksseitigen intrakraniellen Neurolokalisation beachten, dass bei 33 Prozent (6/18) 
dieser Hunde keine Läsion nachgewiesen werden konnte. Somit kann man die Korrektheit 
der Neurolokalisation nicht überprüfen. 
Besser vergleichbar erscheinen die Fehlerquoten beider Seiten. Bei einer rechten 
Seitenbetonung lag die Fehlerquote bei 22 Prozent, dies bedeutet, dass 22 Prozent der 
Hunde mit einer rechtsseitigen Neurolokalisation eine nachweisliche Läsion auf der linken 
Seite hatten. Bei einer linksseitigen Neurolokalisation lag die Fehlerquote bei 17 Prozent. 
Statistisch gesehen war der Unterschied zwischen rechter und linker Seite in Bezug auf die 
Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion nicht signifikant 
(p= 0,23; Exakter Test nach Fisher). Die Fehlerquote bei einer rechtsseitigen 
Neurolokalisation ist vergleichbar hoch wie die Fehlerquote bei einer linksseitigen 
Neurolokalisation. 
Von den 147 Hunden mit einer Neurolokalisation im Bereich der vier Rückenmarkssegmente 
(Gruppe 2 Patienten mit extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen) wiesen 72 Patienten (49 
Prozent) eine Asymmetrie der neurologischen Symptome auf, dabei zeigten 36 Hunde eine 
rechte Seitenbetonung und 36 Hunde eine linke Seitenbetonung. Die linksseitige 
Neurolokalisation war bei 53 Prozent richtig, da eine linksseitige Läsion festgestellt werden 
konnte. Die rechtsseitige Neurolokalisation war bei 58 Prozent richtig, aufgrund einer 
nachweisbaren rechtsseitigen Läsion.  
SCHULZ et al. (1998) sind in einer prospektiven Studie bei 50 Hunden mit 
Bandscheibenvorfällen zu ähnlichen Ergebnissen gekommen. Sie verglichen die 
Übereinstimmung von klinischer, radiologischer und chirurgischer Lokalisation der 
Bandscheibenvorfälle. Von den 50 Hunden zeigten 52 Prozent (26/50) eine Asymmetrie der 
klinischen Symptome.  Dabei zeigten 13 Hunde eine linke Seitenbetonung und 13 Hunde 




Seitenbetonung befand sich die Läsion auf der entsprechenden Seite, bei fünf Hunden 
(19 Prozent) wurde die gegenüberliegende Seite chirurgisch versorgt. Die Autoren 
diskutieren, dass bei Hunden mit kontralateral zur Klinik befindlichem Bandscheibenvorfall 
die Rückenmarksschädigung stärker auf der kontralateralen Seite sein kann, vermutlich 
aufgrund einer gleichzeitigen Rückenmarkskompression gegen den Wirbelkanal oder durch 
Contrecoup-Verletzungen, bei denen das Rückenmark durch mechanische Kräfte auch auf 
der gegenüberliegenden Seite des eigentlichen Insultes verletzt wird. In der vorliegenden 
Arbeit wurde nur bei vier von 72 Hunden (5 Prozent) mit einer Asymmetrie der 
neurologischen Symptome eine kontralateral zur Seite der klinischen Symptome liegende 
Läsion in Form einer extraduralen Rückenmarkskompression festgestellt.  
Für die Patientengruppe mit extrakraniellen ZNS Neurolokalisationen konnte kein 
signifikanter Unterschied in Bezug auf die Übereinstimmung von Neurolokalisation und 
Lokalisation der Läsion zwischen rechter und linker Seite festgestellt werden (p= 0,99; 
Exakter Test nach Fisher). Die Fehlerquote bei einer linksseitigen extrakraniellen ZNS 
Neurolokalisation war vergleichbar hoch wie die Fehlerquote bei einer rechtsseitigen 
extrakraniellen ZNS Neurolokalisation.  
Schlussfolgernd aus diesen Ergebnissen kann man sagen, dass die Seitenbetonung der 
Neurolokalisation vermutlich keinen Einfluss auf die Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der nachgewiesenen Läsion hat. 
 
5.1.4 Einfluss der klinischen Erfahrung des Untersuchers auf die Übereinstimmung 
zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion 
In der vorliegenden Arbeit hatte die klinische Erfahrung des Untersuchers keinen Einfluss auf 
den Grad der Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion. Die 
Übereinstimmung der Neurolokalisation mit der Lokalisation der Läsion lag bei allen 
Untersuchern zwischen 65 Prozent und 78 Prozent (Abbildung 9).  
Die neurologische Untersuchung erfolgte bei allen Patienten nach einem standardisierten 
Schema, so dass die technische Umsetzung der einzelnen Punkte der neurologischen 
Untersuchung zwischen den Untersuchern vergleichbar war. Jedoch sind geringfügige 
Abweichungen in der Umsetzung der Untersuchung bei jedem Untersucher nicht sicher 
auszuschließen.  
Die Verteilung der Patienten auf die einzelnen Untersucher war nicht randomisiert, sondern 
erfolgte nach Verfügbarkeit im täglichen Klinikablauf. Ein Argument für den fehlenden 
Unterschied in Bezug auf die Genauigkeit der Neurolokalisation zwischen Doktorand und 
Diplomate könnte die bevorzugte Untersuchung von Patienten mit komplizierter 
neurologischer Symptomatik durch einen Diplomate sein. Für eine bessere Einschätzung 
des Einflusses des Untersuchers auf die Genauigkeit der Neurolokalisation könnte in 
zukünftigen Studien die neurologische Untersuchung jedes Patienten unabhängig durch 




zukünftig der Einfluss der klinischen Erfahrung des Untersuchers auf die Genauigkeit der 
Neurolokalisation durch einen Vergleich zwischen Tierärzten unterschiedlicher 
Fachrichtungen und Ausbildungsgrade sowie zwischen Veterinärmedizinstudent und Tierarzt 
untersucht werden. 
In der Humanmedizin gibt es zahlreiche Berichte zum Einfluss der Interobserver Variabilität 
auf das Ergebnis der neurologischen Untersuchung (TOMASELLO et al. 1982; SHINAR et 
al. 1985; GELMERS et al. 1988; DEWEY et al. 2001). In einer Arbeit von HAND et al. (2006) 
wurde die Übereinstimmung der klinischen Einschätzung von Schlaganfallpatienten 
zwischen verschiedenen Untersuchern erforscht. Dabei wurden Untersucherpaare mit 
unterschiedlichem Ausbildungsgrad gebildet, welche die Patienten unabhängig von einander 
untersuchten. Die Untersucher wiesen einen deutlichen Unterschied ihrer klinischen 
Erfahrungen auf. Es handelte sich um zwei Ärzte mit mindestens vierjähriger Erfahrung im 
Bereich Neurologie, des Weiteren um einen Internisten ohne spezielle Ausbildung für 
neurologische Patienten sowie um einen Medizinstudent im letzten Studienjahr, welcher ein 
vier-wöchiges Training im Bereich Neurologie vor der Studie erfahren hatte. Die Autoren 
beobachteten einen deutlichen Einfluss der klinischen Erfahrung. Je erfahrener der 
Untersucher im Umgang mit Schlaganfallpatienten war, desto besser war die Zuverlässigkeit 
der Ergebnisse.  
In der vorliegenden Arbeit hatte jeder Untersucher mindestens zwei Jahre klinische 
Erfahrung in der Abteilung Neurologie der Klinik für Kleintiere. In dieser Zeit erfolgte eine 
intensive Ausbildung in der Durchführung der neurologischen Untersuchung und 
Interpretation der klinischen Befunde zur Festlegung der Neurolokalisation. Schlussfolgernd 
aus den Ergebnissen dieser Arbeit kann man sagen, dass ein Tierarzt mit zweijähriger 
klinischer Erfahrung im Bereich Neurologie und intensiver Kenntnis über die Grundelemente 
der neurologischen Untersuchung genauso zuverlässig bei der Neurolokalisation sein 
könnte, wie ein Tierarzt mit langjähriger Erfahrung im Umgang mit neurologischen Patienten. 
 
5.1.5 Einfluss der Körpermasse des Patienten auf die Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion 
Die Körpermasse hatte in der vorliegenden Studie keinen Einfluss auf den Grad der 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion. Zu einem 
anderen Ergebnis sind FORTERRE et al. (2008) bei der Untersuchung der Genauigkeit des 
Flexorreflexes der Vordergliedmaßen zur Einschätzung der Lokalisation einer zervikalen 
Rückenmarksläsion beim Hund gekommen. Sie beobachteten, dass eine inkorrekte 
Neurolokalisation häufiger bei Hunden unter 10 kg festgelegt wurde. Allerdings muss man 
bei der Betrachtung der Studie von FORTERRE et al. (2008) berücksichtigen, dass 
Patienten mit einer Körpermasse kleiner als 10 kg überwiegend Läsionen bei C1-C5 hatten 
und eine Neurolokalisation bei C6-Th2 festgelegt wurde. Zudem beobachteten die Autoren, 




führten. Vermutlich hängt die erhöhte Fehlerquote eher mit einer Läsion bei C1-C5 als mit 
einer Körpermasse kleiner als 10 kg zusammen. 
Zwar gibt es wie bereits dargestellt keinen Einfluss der Körpermasse auf die Genauigkeit der 
Neurolokalisation, allerdings wurde bei schweren Hunden signifikant häufiger keine Läsion 
nachgewiesen (Abbildung 11). Betrachtet man bei diesen Patienten die vermuteten 
Krankheitsursachen so fällt auf, dass bei der Mehrheit dieser Hunde eine ischämische 
Myelopathie (verursacht durch eine Faserknorpelembolie) oder eine idiopathische Epilepsie 
als Verdachtsdiagnose gestellt wurde. Diese beiden Erkrankungen kommen vermehrt bei 
Hunden großer Hunderassen vor. 
Bei der Faserknorpelembolie handelt es sich um eine Durchblutungsstörung des 
Rückenmarksparenchyms aufgrund von Faserknorpelmaterial in einer Rückenmarksarterie 
oder Rückenmarksvene. Eine eindeutige Diagnose kann nur postmortal durch eine 
histopathologische Untersuchung des Rückenmarks gestellt werden. Dass bei manchen 
Patienten keine Läsion in der Diagnostik nachweisbar ist, wurde bereits im Abschnitt 5.1.2.1 
diskutiert. Die Faserknorpelembolie (FCE) wird häufiger bei großen Hunden festgestellt. 
Diese Prädisposition großer Hunde berichtete bereits NEER (1992). Er führte auf, dass es 
sich bei 72 Prozent aller bestätigten Fälle von FCE in der Veterinärmedizin bis 1992 um 
Patienten großer Hunderassen handelte. Diesen Trend konnten auch GANDINI et al. (2003) 
in ihrer Studie über 75 Hunde mit einer Faserknorpelembolie beobachten, wobei bei 21 
Hunden eine FCE histopathologisch bestätigt wurde und bei den übrigen 54 Tieren die 
Verdachtsdiagnose FCE gestellt wurde. Bei 81 Prozent der bestätigten Fälle und bei 74 
Prozent der vermuteten Fälle handelte es sich um Tiere großer Hunderassen. Die Arbeit von 
DE RISIO et al. (2007) über 52 Hunde mit vermuteter ischämischer Myelopathie, wie sie 
infolge einer FCE entstehen kann, bestätigte ebenfalls die Prädisposition großer Hunde für 
diese Erkrankung. In der vorliegenden Arbeit wurde von 35 Hunden, bei denen keine Läsion 
nachgewiesen werden konnte, bei sieben Tieren die Verdachtsdiagnose 
Faserknorpelembolie gestellt. Lediglich ein Hund wies eine Körpermasse unter 10 kg auf, die 
übrigen sechs Hunde hatten eine Masse im Bereich von 29 bis 56 kg. Diese Gruppe von 
Patienten mit Verdacht einer FCE hat sicherlich dazu beigetragen, dass bei einem signifikant 
höheren Anteil an schweren Hunden keine Läsion im Nervensystem nachweisbar war. 
Bei der idiopathischen Epilepsie handelt es sich um eine Erkrankung, bei der es zu 
wiederkehrenden epileptischen Anfällen kommt, ohne dass eine ersichtliche Ursache 
festgestellt werden kann. In zahlreichen Hunderassen, wobei auch bei dieser Erkrankung 
eine Vielzahl von großen Hunderassen betroffen ist, wird eine genetische Prädisposition 
vermutet. Stammbaumanalysen veranschaulichen einen erblichen Hintergrund beim 
Australian Shepherd (WEISSL et al. 2012), Berner Sennenhund (KATHMANN et al. 1999), 
Belgischen Schäferhund (OBERBAUER et al. 2003; BERENDT et al. 2008), Border Collie 
(HÜLSMEYER et al. 2010), Deutschen Schäferhund (FALCO et al. 1974), Golden Retriever 
(SRENK et al. 1994), Irischen Wolfshund (CASAL et al. 2006), Labrador Retriever (JAGGY 




idiopathischen Epilepsie wurde bei elf von 35 Hunden, bei denen keine Läsion nachweisbar 
war, gestellt. Es handelte sich dabei um Hunde folgender Hunderassen: zwei Boxer, zwei 
Irish Setter, zwei Labrador Retriever, ein Australian Shepherd, ein Beagle, ein Bolonka, ein 
Border Collie und eine Französische Bulldogge. Insgesamt hatten sieben der aufgeführten 
Hunde eine Körpermasse im Bereich von 23 bis 45 kg.  
Die Patienten mit den Verdachtsdiagnosen FCE und idiopathische Epilepsie dieser Arbeit 
sind mit hoher Wahrscheinlichkeit mit ausschlaggebend für den signifikant hohen Anteil von 
schweren Hunden, bei denen in der Diagnostik keine Läsion nachweisbar war.  
 
5.1.6 Einfluss der Lokalisation im Nervensystem auf die Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion 
Vergleicht man den Patientenanteil der Kategorie „Ja“ (Kategorie 1a bis 1e) zwischen den 
vier Patientengruppen, so ist Gruppe 2 (Patienten mit extrakraniellen ZNS 
Neurolokalisationen) tendenziell besser als die Gruppe 1 (Patienten mit intrakraniellen 
Neurolokalisationen) und die Gruppe 3 (Patienten mit Neurolokalisationen im peripheren 
Nervensystem). Dieser Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant (p= 0,57; Exakter 
Test nach Fisher). Die Gruppe 4 (Patienten mit einer Dolenz im Bereich der Wirbelsäule 
ohne neurologische Defizite) war zwar mit 100 Prozent Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion am besten, allerdings beinhaltete diese 
Gruppe nur vier Patienten. 
Die meisten Läsionen wurden in der Patientengruppe 2 (146/221) nachgewiesen. Dabei war 
das Rückenmarksegment Th3-L3 mit 63 Läsionen am häufigsten betroffen. In 
Patientengruppe 1 konnten insgesamt 62 Läsionen in der Diagnostik festgestellt werden, 
wobei im Vorderhirn mit 33 Läsionen am häufigsten Veränderungen nachgewiesen wurden. 
Vergleicht man diese Ergebnisse mit einer Langzeitstudie von FLUEHMANN et al. (2006) 
über neurologische Erkrankungen bei Hunden in der Schweiz, so fallen Unterschiede im 
Verteilungsmuster der nachgewiesenen Läsionen auf. Mit 20,2 Prozent war das Vorderhirn 
die häufigste Lokalisation der Läsionen bei den Hunden in der Schweiz. Eine idiopathische 
Epilepsie wurde als häufigste Diagnose bei den Patienten mit einer Läsion im Großhirn 
gestellt, dabei waren Labrador Retriever und Golden Retriever am häufigsten betroffen. Die 
Autoren vermuteten, dass dieses Verteilungsmuster infolge der vertretenen Hunderassen 
zustande kommt. Eine der häufigsten Rassen in der Klinik in der Schweiz war der Labrador 
Retriever mit fünf Prozent der gesamten Hundepopulation der Studie.  
Weiterhin ist auffällig, dass in der Untersuchung von FLUEHMANN et al. (2006) nur 0,7 
Prozent der neurologischen Erkrankungen im Kleinhirn lokalisiert waren. Dahingegen waren 
in der vorliegenden Arbeit 7,7 Prozent (17/221) aller Läsionen im Kleinhirn nachweisbar. 
Dieser Unterschied zwischen der vorliegenden Studie und der Studie aus der Schweiz 
resultiert vermutlich aus den unterschiedlichen Verteilungsmustern der Hunderassen. 




Schäferhunde, Dackel und Labrador Retriever als stark vertretene Hunderassen. In der 
vorliegenden Arbeit waren sehr häufig kleine Hunderassen wie Cavalier King Charles 
Spaniel, Chihuahua, Malteser, Mops, Shih Tzu und Yorkshire Terrier vertreten. Diese 
Hunderassen neigen zu Entzündungen im Nervensystem, welche auch das Kleinhirn 
betreffen können (CORDY et al. 1989, TIPOLD et al. 1993, STALIS et al. 1995, TIMMANN et 
al. 2007, FLEGEL et al. 2008, HIGGINS et al. 2008, YOUNG et al. 2009). Außerdem 
entwickeln diese Rassen häufiger Anomalien wie intrakranielle Zysten (MATIASEK et al. 
2007) oder eine Malformation der hinteren Schädelgrube, wie sie beim Cavalier King Charles 
Spaniel häufig beschrieben ist (COUTURIER et al. 2008). Diese Anomalien können zur 
Kleinhirnkompression und –herniation führen. Die Kleinhirnkompression war eines der 
häufigsten Veränderungen im Kleinhirn in der vorliegenden Studie. 
Das Rückenmarkssegment Th3-L3 wurde in der Hundepopulation dieser Arbeit als häufigste 
Neurolokalisation (n = 67) festgelegt. Insgesamt wurde bei 87 Prozent (45/52) der Hunde mit 
korrekter Übereinstimmung von Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion bei Th3-L3 ein 
Bandscheibenvorfall in diesem Bereich festgestellt. Der Bandscheibenvorfall stellt die 
häufigste Rückenmarkserkrankung beim Hund dar (BRAY et al. 1998). Dabei wird der 
Bandscheibenvorfall am häufigsten im Bereich von Th10 bis L3 aufgrund einer höheren 
Beweglichkeit der Wirbelsäule in diesem Bereich beobachtet (BRAY et al. 1998; HANSEN 
1952). Außerdem befindet sich zwischen den ersten zehn Brustwirbeln das Ligamentum 
intercapitale, welches dorsal über den Bandscheiben verläuft und die Köpfe der Rippenpaare 
verbindet. Dies führt bei Bandscheiben von Th1 bis Th10 zu einer zusätzlichen Stabilität, so 
dass Bandscheibenvorfälle in diesem Bereich womöglich häufiger verhindern werden (DE 
LAHUNTA 2009). Der Bandscheibenvorfall wird überwiegend bei chondrodystrophen 
Hunderassen (BRAY et al. 1998; HANSEN 1952) festgestellt. BERGKNUT et al. (2012) 
zeigten in einer aktuellen Studie aus Schweden, dass die Inzidenz der Bandscheibenvorfälle 
beim Dackel 2,4 Prozent pro Jahr in einer Hundepopulation von 10.000 Hunden beträgt.  
Ähnliche Erkenntnisse konnten auch in der vorliegenden Arbeit festgestellt werden. Dreißig 
von 45 Tieren mit einem Bandscheibenvorfall bei Th3-L3 waren Hunde chondrodystropher 
Rassen, wobei der Dackel und die Französische Bulldogge am häufigsten betroffen waren. 
Diese beiden Rassen waren in der gesamten Hundepopulation der Studie mit am häufigsten 
vertreten (Abbildung 2). Eine ähnliche Beobachtung machten auch FLUEHMANN et al. 
(2006). Der Dackel stellte mit 9 Prozent der Hundepopulation der Studie aus der Schweiz 
eines der häufigsten Rassen dar. Die Autoren beobachteten als zweithäufigste Lokalisation 
der Läsionen den thorakolumbalen Übergang mit einem Bandscheibenvorfall als häufigste 
Diagnose. Dackel waren dabei signifikant häufiger betroffen. Diese Ergebnisse sind 
vergleichbar mit denen der vorliegenden Studie und resultieren vermutlich aus der Tatsache, 
dass der Dackel eine beliebte Hunderasse ist und wie BERGKNUT et al. (2012) gezeigt 





5.2 Limitationen der Methodik 
Die Hunde dieser prospektiven Studie waren Patienten aus dem täglichen Klinikalltag. Jeder 
Hund, der aufgrund neurologischer Symptome in der Klinik für Kleintiere vorstellig war, 
wurde von einem Tierarzt aus der Abteilung Neurologie untersucht. Für eine bessere 
Einschätzung des Einflusses des Untersuchers auf die Genauigkeit der Neurolokalisation 
könnte in einer zukünftigen Arbeit jeder Patient durch verschiedene Untersucher unabhängig 
voneinander evaluiert werden. Ein solches Vorgehen war jedoch in der vorliegenden Studie 
mit dem Klinikalltag nicht vereinbar.  
Solche Studien zum Einfluss des Untersuchers auf die Untersuchungsergebnisse der 
neurologischen Untersuchung gibt es bereits zahlreich in der Humanmedizin (TOMASELLO 
et al. 1982; SHINAR et al. 1985; GELMERS et al. 1988; DEWEY et al. 2001; HAND et al. 
2006). In der Tiermedizin existieren dagegen lediglich verschiedene Studien über die 
Übereinstimmung unterschiedlicher Untersucher bei der Auswertung von bildgebenden 
Verfahren (LECLERC et al. 2013; DE DECKER et al. 2011; BOS et al. 2012). Die Ergebnisse 
dieser Studien reichen von einer niedrigen Interobserver-Variabilität bis hin zu einer hohen 
Variabilität in der Bildinterpretation zwischen den Untersuchern. Nach Wissen der Autorin 
betrachtet die vorliegende Arbeit dagegen erstmals vergleichend das Ergebnis der 
neurologischen Untersuchung zwischen unterschiedlichen Untersuchern. Für eine bessere 
Einschätzung des Untersuchereinflusses könnten Tierärzte mit unterschiedlichem Grad an 
klinischer Erfahrung im Bereich Neurologie die neurologische Untersuchung jedes Patienten 
vornehmen. 
Eine weitere Limitation der vorliegenden Arbeit war die zum Teil geringe Patientenanzahl in 
den einzelnen Patientengruppen. So war die Gruppe von Patienten mit einer 
Neurolokalisation im Bereich des peripheren Nervensystems (Gruppe 3) deutlich kleiner als 
die Gruppen von Hunden mit intrakraniellen (Gruppe 1) und extrakraniellen (Gruppe 2) ZNS 
Neurolokalisationen. Zudem war teilweise innerhalb einer Patientengruppe ein deutliches 
Ungleichgewicht der Patientenzahl zwischen den einzelnen Neurolokalisationen zu 
verzeichnen. Beispielsweise war in der Patientengruppe mit intrakraniellen 
Neurolokalisationen (Gruppe 1) die Anzahl von Hunden mit einer Neurolokalisation im 
Vorderhirn deutlich größer im Vergleich zur Anzahl von Patienten mit einer Neurolokalisation 
im Kleinhirn, Hirnstamm oder dem Vestibularsystem. Für eine bessere Vergleichbarkeit der 
Ergebnisse sollte man zukünftig vergleichbare Gruppengrößen untersuchen. Durch die 
Sammlung von Patientendaten über einen längeren Zeitraum als einem Jahr oder durch 
Zusammenarbeit mehrerer Kliniken miteinander könnten größere Patientenzahlen zur 
Auswertung zustande kommen. Diesen Aspekt haben sich auch GAROSI et al. (2001) zu 
Nutzen gemacht. In ihrer Studie über den Vergleich von MRT-Befunden mit den klinischen 
Symptomen bei Hunden mit Vestibularsyndrom kamen über einen Zeitraum von drei Jahren 
und unter Beteiligung von zwei Kliniken aus England 85 Patienten zustande.  
Weiterhin muss man berücksichtigen, dass ein kleiner Teil der Patienten der Abteilung 




denen keine vollständige neurologische Untersuchung aufgrund von Aggressivität oder 
einem schlechten Allgemeinbefinden durchgeführt werden konnte. Bei dieser 
Patientengruppe ist natürlich die Wahrscheinlichkeit eine fehlerhafte Neurolokalisation 
festzulegen deutlich höher, da nicht alle Befunde der neurologischen Untersuchung erfasst 
werden können. Hätte man diese Patientengruppe mit in die vorliegende Studie 
aufgenommen, so könnte der Anteil an Patienten mit korrekter Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion durchaus geringer sein. Den Einfluss dieser 
Patientengruppe mit unvollständiger neurologischer Untersuchung auf den Grad der 
Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und Lokalisation der Läsion könnte in einer 
zukünftigen Arbeit genauer analysiert werden. 
 
5.3 Bedeutung der Studie und Ausblick 
Die neurologische Untersuchung bildet das Fundament der klinischen Neurologie und ist 
entscheidend für jeden weiteren Schritt bei der klinischen Aufarbeitung eines Patienten. Mit 
Hilfe der neurologischen Untersuchung kann festgestellt werden, ob das Nervensystem von 
einem Krankheitsprozess betroffen ist oder nicht. Im positiven Fall kann durch die 
Festlegung der Neurolokalisation bestimmt werden, welcher Teil des Nervensystems 
erkrankt ist. Alle weiteren Schritte bauen auf dem Ergebnis der neurologischen 
Untersuchung auf. Wie schon eine alte chinesische Weisheit sagt: "Wer ein hohes Haus 
bauen will, muss lange am Fundament verweilen". Die Basis ist der entscheidende und 
tragende Faktor. Doch bis zum jetzigen Zeitpunkt wurde in der veterinärmedizinischen 
Neurologie die Sicherheit der Basis, welche die neurologische Untersuchung und 
Neurolokalisation darstellt, noch nicht überprüft. Bisher existierten in der Tiermedizin nur 
wenige Berichte über die Übereinstimmung der Neurolokalisation bezogen auf einzelne 
Abschnitte des Nervensystems mit dem Ergebnis aus der Diagnostik. 
Mit Hilfe dieser Arbeit wurde erstmals aufgezeigt, wie häufig die festgelegte 
Neurolokalisation bezogen auf das gesamte Nervensystem mit der ermittelten Läsion 
übereinstimmte. Somit wurde erstmals die praktische Umsetzung der neurologischen 
Untersuchung und Ermittlung der Neurolokalisation auf ihre Exaktheit überprüft. Mit einer 
korrekten Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und nachgewiesener Läsion von 71 
Prozent ist die neurologische Untersuchung mit der resultierenden Neurolokalisation eine 
relativ verlässliche Grundlage für die weitere diagnostische Aufarbeitung eines Patienten. 
Jedoch hat diese Arbeit auch Schwachstellen der neurologischen Untersuchung aufgedeckt. 
So war beispielsweise die Untersuchung des Flexorreflexes der Vorder- und 
Hintergliedmaßen zur Festlegung der Neurolokalisation im Bereich der vier 
Rückenmarkssegmente eine nicht zu unterschätzende Fehlerquelle. Diese Erkenntnis sollte 
sich in Zukunft auf eine Ausweitung der diagnostischen Maßnahmen im Falle eines 




Die neurologische Untersuchung mit Festlegung der Neurolokalisation war bisher immer ein 
fester Bestandteil für die Aufarbeitung der Patienten in der Abteilung Neurologie der Klinik für 
Kleintiere. Die einzelnen Punkte der neurologischen Untersuchung waren im Klinikalltag seit 
jeher fest integriert. Somit spiegeln die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit die Realität des 
normalen Klinikalltages wider. 
Eine weitere wichtige Erkenntnis dieser Arbeit ist, dass ein Tierarzt mit begrenzter Erfahrung 
im Bereich Neurologie – jedoch intensiver Kenntnis über die Grundelemente der 
neurologischen Untersuchung – genauso zuverlässig bei der Neurolokalisation sein könnte, 
wie ein Tierarzt mit langjähriger Erfahrung im Umgang mit neurologischen Patienten. Die 
Untersucher der vorliegenden Studie hatten alle mindestens zwei Jahre klinische Erfahrung 
in der Abteilung Neurologie der Klinik für Kleintiere. Um die klinische Erfahrung des 
Untersuchers besser einschätzen zu können, wäre in einer zukünftigen Studie der Vergleich 
der Genauigkeit der Neurolokalisation zwischen Tierärzten unterschiedlicher Fachrichtungen 
und Ausbildungsgrade sowie zwischen Veterinärmedizinstudenten und Tierärzten möglich. 
Leider haben viele praktizierende Tierärzte noch Hemmungen vor dem Fachgebiet 
Neurologie und setzen sich nicht weiter damit auseinander. Dabei sind der Aufwand der 
neurologischen Untersuchung und die benötigten Instrumentarien gering. Eine regelmäßige 
Durchführung der neurologischen Untersuchung durch praktizierende Tierärzte kann 
maßgeblich zur schnelleren und besseren Betreuung eines Patienten beitragen. 
Entscheidend hierbei ist, die Regelmäßigkeit der durchgeführten neurologischen 
Untersuchungen sowie die Grundkenntnis über die Funktionalität der einzelnen 
anatomischen Strukturen des Nervensystems, um die Symptome richtig interpretieren zu 
können. Somit könnte durch die richtige Interpretation der Ergebnisse der neurologischen 
Untersuchung ein Krankheitsprozess genauer lokalisiert werden und weitere Maßnahmen 
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Die neurologische Untersuchung stellt die Grundlage der klinischen Neurologie dar und führt 
durch die Festlegung einer Neurolokalisation (neuroanatomischen Diagnose) zur 
Eingrenzung eines Krankheitsprozesses auf eine bestimmte Region im Nervensystem. 
Basierend auf der Neurolokalisation erfolgt die weitere klinische Aufarbeitung des Patienten 
wie die Erstellung einer Liste an möglichen Differentialdiagnosen und notwendigen 
diagnostischen Maßnahmen zum Nachweis der Erkrankung im Nervensystem. In der 
veterinärmedizinischen Literatur existieren zum jetzigen Zeitpunkt nur wenige Angaben über 
die Genauigkeit der festgelegten Neurolokalisation. Die wenigen vorliegenden Studien 
analysierten zudem lediglich die Genauigkeit der Neurolokalisation in ausgewählten 
Segmenten des Nervensystems. Das Ziel dieser prospektiven Studie war es daher, das 
Ergebnis der neurologischen Untersuchung (Neurolokalisation) mit dem Ergebnis 
weiterführender diagnostischer Maßnahmen zu vergleichen und dabei die Genauigkeit der 
Neurolokalisation zu ermitteln. Weiterhin wurde untersucht, ob Faktoren wie die 
Körpermasse des Patienten, die klinische Erfahrung des Untersuchers und die Lokalisation 
im Nervensystem einen Einfluss auf den Grad der Übereinstimmung zwischen 
Neurolokalisation und tatsächlich ermittelter Lokalisation der Läsion haben. 
Es wurde bei 214 Hunden verschiedener Hunderassen eine vollständige neurologische 
Untersuchung durch einen Tierarzt aus der Abteilung Neurologie der Klinik für Kleintiere 
durchgeführt. Mit Hilfe der neurologischen Untersuchung wurde bei jedem Tier eine 
Neurolokalisation festgelegt. Danach erfolgte die diagnostische Aufarbeitung jedes Patienten 
der Studie in der Klinik für Kleintiere zum Nachweis einer Läsion im Nervensystem. Im 
Anschluss an die Diagnostik wurde die Übereinstimmung zwischen der festgelegten 
Neurolokalisation und der nachgewiesene Lokalisation der Läsion ermittelt.  
Bei den 214 Hunden wurden, resultierend aus der neurologischen Untersuchung, insgesamt 
237 Neurolokalisationen im gesamten Nervensystem festgelegt. Mit Hilfe der diagnostischen 
Maßnahmen konnten bei den 214 Hunden 221 Läsionen im gesamten Nervensystem 
nachgewiesen werden. Die allgemeine Übereinstimmung zwischen festgelegter 
Neurolokalisation und nachgewiesener Lokalisation der Läsion lag bei 71 Prozent. Bei 




Lokalisation der Läsion überein. Bei 16 Prozent (35/214) der Patienten konnte keine Läsion 
im Nervensystem mit Hilfe der diagnostischen Maßnahmen ermittelt werden. Dies bedeutete 
nicht, dass der Patient keine neurologische Erkrankung hatte, sondern vielmehr dass eine 
Reihe von neurologischen Erkrankungen existieren, die selbst mit modernster Technik nicht 
nachweisbar sind. Anhand der Untersuchungen der vorliegenden Arbeit wurde festgestellt, 
dass die klinische Erfahrung des Untersuchers und die Körpermasse des Patienten keinen 
Einfluss auf die Übereinstimmung zwischen Neurolokalisation und in der Diagnostik 
nachgewiesener Lokalisation der Läsion hatten. Das Rückenmarksegment Th3-L3 erwies 
sich als Lokalisation mit der höchsten Übereinstimmung zwischen neuroanatomischer 
Diagnose (Neurolokalisation) und Lokalisation der Läsion. 
Schlussfolgernd aus den Ergebnissen dieser Arbeit kann man sagen, dass die 
Neurolokalisation mit einer Genauigkeit von 71 Prozent eine relativ verlässliche Grundlage 
für die weitere diagnostische Aufarbeitung eines Patienten ist. Jedoch hat diese Arbeit auch 
Schwachstellen der neurologischen Untersuchung aufgedeckt. So war beispielsweise die 
Untersuchung des Flexorreflexes der Vorder- und Hintergliedmaßen zur Festlegung der 
Neurolokalisation im Bereich der vier Rückenmarkssegmente eine nicht zu unterschätzende 
Fehlerquelle. Diese Erkenntnis sollte sich in Zukunft auf eine Ausweitung der diagnostischen 
Maßnahmen im Falle eines fehlenden Nachweises einer Läsion auswirken. Die Ergebnisse 
dieser Studie zeigen außerdem, dass die Grundkenntnis über die Funktionalität der 
einzelnen anatomischen Strukturen des Nervensystems sowie die intensive Kenntnis über 
die Grundelemente der neurologischen Untersuchung ausreichend sind für eine zuverlässige 
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Clinical neurology is based on a detailed  neurological examination of a patient. Through the 
establishment of a neurolocalisation a disease process can be localized to a certain region of 
the nervous system. The list of differential diagnoses and the further diagnostic work up of a 
patient are based on this neurolocalisation. Currently, only limited data exist in the veterinary 
literature on the accuracy of neurolocalisation. In addition, previous studies only analyzed the 
accuracy of neurolocalisation in selected segments of the nervous system. Therefore, the 
aim of this prospective study was to compare the results of the neurological examination 
(neurolocalisation) with the findings of further diagnostic procedures in order to determine the 
accuracy of neurolocalisation. Furthermore, it was investigated whether the agreement of 
neurolocalisation and lesion location depends on certain factors such as body weight of the 
patient, clinical experience of the examiner and location in the nervous system.  
A detailed neurological examination was performed in 214 dogs by one veterinarian of the 
neurology service of the Department of Small Animal Medicine. A neurolocalisation was 
determined for each dog based on that neurological examination. Further diagnostic work up 
of each patient was then performed to detect  lesions in the nervous system. Finally, the 
agreement of neurolocalisation and the actual location of the lesion was evaluated. 
The neurological examination resulted in the identification of 237 neurolocalisations 
throughout the entire nervous system in the 214 dogs. Twohundred and twenty one lesions 
could be detected in the nervous system of the 214 dogs using futher diagnostic procedures. 
The overall agreement of the neurolocalisation and the lesion location was 71 %. In 13 % of 
the patients the neurolocalisation was incorrect. In 16 % of the cases no definite lesion could 
be identified in the nervous system by means of the diagnostic procedures. Conclusions 
should not be drawn that those patients did not suffer from any neurological disease. It rather 
showed that numerous neurological conditions exist which can not be detected even by 
modern technology. Based on the investigations of the present study the agreement of 
neurolocalisation and lesion location was neither influenced by the clinical experience of the 
examiner nor by the body weight of the patient. The spinal cord segment T3-L3 revealed the 




In conclusion, the results of this study show that the neurolocalisation is up to 71 % accurate 
and therefore is a reliable foundation for further diagnostic work up of a patient. However, 
this study has also revealed weaknesses in the neurological examination. Assessing the 
withdrawal reflex in the thoracic and hind limbs in order to pinpoint the neurolocalisation to 
one spinal cord segment turned out to be a frequent source of error. Hence, further work up 
is indicated if no lesion can be found in the presumed neurolocalisation. Furthermore, the 
results of this study show that the basic knowledge of the functionality of the anatomical 
structures of the nervous system and of the basic elements of the neurological examination 
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